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INTRODUCTION 


Peu de symptômes sont pour le médecin d’une valeur 
aussi importante en clinique que celui de la douleur et 
surtout de son siège. Cependant, il n’en est guère qui se 
présente à nous sous des dehors moins simples. Presque 
toujours entourée d’un nombreux cortège, la douleur avec 
scs formes si variables, ses manifestations souvent vio¬ 
lentes, semble, au premier abord, plutôt faite pour trou¬ 
bler nos recherches que pour les guider. Les difficultés' 
de son étude sont d’autant plus grandes, qu’il nous faut, 
de toute nécessité, recourir à la collaboration du malade, 
pour l’observer. La douleur n’évolue que très rarement à 
l’état isolé et il est d’ailleurs fort exceptionnel qu’un 
symptôme ait assez de signification par lui-même, pour 
que sa constatation et son étude, suffisent à la solution des 
problèmes posés par l’a maladie. Par contre, <' les associa¬ 
tions que contractent les phénomènes pathologiques, four¬ 
nissent souvent un ensemble assez expressif, pour per¬ 
mettre de reconnaître une physionomie morbide et de la 
nommer. ». 

Parmi les différentes formes que peut revêtir la douleur 
en clinique la plus curieuse et non la moins caractéris¬ 
tique est cette forme particulière des douleurs qu’on dési¬ 
gne communément sous les nom de coliques. 

Comme l’indique son étymologie, le terme colique 


n’était d’abord employé que pour désigner un ensemble 
des manifestations essentiellemenl. doulonreuses se rappor¬ 
tant à une affection ayant son siège sur un point de l’intes¬ 
tin, le côlon. On donne aujourd’hui le nom de colique à 
une douleur particulière siégeant dans l’abdomen, douleur 
exacerbante, constrictive ou déchirante, ayant la tendance 
à l’irradiation et s’accompagnant toujours d’une sensation 
pressante d’expulsion. Ce besoin d’évacuation et le sou¬ 
lagement qui en résulte sont constants dans la colique 
qu’on a pu considérer d’une façon plus générale comme 
la contraction lente et prolongée, et par suite douloureuse, 
des muscles lisses d’un organe creux cherchant a expul¬ 
ser son contenu. En faisant suivre le mot colique d’une 
autre désignation, telle qu’utérine, néplirétique, hépati¬ 
que, etc., c’est uniquement spécifier à quelle cause on doit 
rapporter le phénomène et dans quel organe on doit 
placer le processus pathologique qu’il traduit. 

Le terme coliques hépatiques éveille toujours l’idée de 
la lithiase biliaire, dont elle serait la manifestation clini¬ 
que la plus caractéristique. Loin de nous la pensée de 
vouloir combattre ce qui est un tait clinique et qui n’a 
plus besoin d’être démontré. Ce que nous nous proposons 
dans ce travail, c’est de faire voir que le syndrome doulou¬ 
reux que l’on désigne généralement sous le nom de coliques 
hépatiques n’appartient pas en propre à la lithiase biliaire 
et qu’il peut aussi bien traduire cliniquement une affection 
non calculeuse du foie et des voies biliaires. Ce que nous 
cherchons, c’est de démontrer à l’appui des faits que le 
déterminisme pathogénique des coliques hépatiques, même 
dans les cas où l’on constate l’existence des calculs, ne 



réside pas directoineiil dans la présence de ces calculs ni 
dans leur migration. Il ne nous est pas démontré que l’on 
doive nécessairement leur attribuer la cause immédiate de 
la colique. Il est un fait observé dé tout temps et que tout 
le monde connaît, c’est la grande fréquence de la lithiase 
biliaire et la rareté relative qu’on a d’observer les coliques 
hépatiques qui paraissent n’èlre qu’un incident dans la vie 
4’un lithiasique. D’autre côté, la clinique nous apporte des 
faits de plus en plus nombreux des coliques hépatiques les 
plus typiques en dehors de l’affection calculeuse du foie. 

Nous croyons à l’existence de la colique hépatique non 
calculeuse présentant le même cortège de symptômes que 
la colique véritablement calculeuse. 

Certains auteurs ont proposé de changer le terme de 
colique hépatique par celui de colique biliaire. Nous pré¬ 
férons le premier, que l’usage a consacré, non seulement 
parce qu’il indique assez exactement l’origine et le lieu de 
la souffrance, mais aussi parce que le foie lui-même parti¬ 
cipe très souvent d’une certaine mesure au processus 
pathologique qui donne lieu au syndrome douloureux en 
question. Mais la colique hépatique ne doit exister qu’à, 
titre de convention ou de concession. « Sous ce nom, 
écrit Lasègue, nous désignons d’accord avec le patient une 
série de souffrances qui ne doivent avoir pour le médecin 
que la valeur d’un symptôme. La colique est à la lithiase 
et à toute autre affection du foie ce que la toux est aux 
affections pulmonaires. Traiter expressément de la colique 
hépatique comme d’une unité pathologique, ce serait 
tomber dans une erreur de logique médicale. Tant vaut la 
lésion, tant vaut le symptôme par lequel elle s’accuse ». 




COMMENT SE PRÉSENTE EN CLINIQUE LE SYNDROME COLIQUE 
HÉPATIQUE ? 


Au milieu d’un état de santé en apparence assez bon, 
généralement précédé de quelques douleurs vagues dans 
la région épigastrique, de pesanteur dans l’hypochondre 
droit, assez souvent aussi sans cause apparente, quelques 
heures après le repas, survient chez un individu, le plus 
souvent une femme, une douleur subite, aiguë dont l’in¬ 
tensité va en s’accroissant. Cette douleur a son siège prin¬ 
cipal dans le côté droit ou dans la région épigastrique, 
d’où elle s’irradie dans toutes les parties environnantes, 
soit vers la colonne vertébrale, soit vers l’une ou l’autre 
des épaules, soit même vers toutes deux, agrandissant 
ainsi le champ de la souffrance. La douleur atteint en peu 
d’instants sa plus grande intensité. Ordinairement accom¬ 
pagné d’un frisson prolongé, elle est atroce, paroxystique 
et arrache des cris au malade. Des nausées surviennent, 
bientôt suivies de vomissements. L’estomac rejette ce 
qu’il contient, les aliments, les liquides et à mesure qu’il 
se vide, le vomissement est plus douloureux ; lorsque la 
crise s’est prolongée il devient bilieux. Le médecin, mandé 
en toute hâte, se trouve à son arrivé devant un tableau 


difficile à décrire et qui produit sur lui une très- grande 
impression. Le malade assis sur son lit est en proie à une 
agitation extrême, il se tord littéralement et demande 
aux positions les plus diverses un soulagement qu’il ne 
peut trouver. Les bras s’agitent d’une manière désordon¬ 
née et les mains cherchent à s^’accrocher où elles peuvent- 
11 pousse des plaintes et implore du soulagement. La 
face est pâle et exprime une angoisse extrême ; les traits 
sont altérés, sous l’influence de la douleur et de l’effroi ; 
les yeux injectés, le front couvert do sueur, les extrémités 
refroidies. 11 ne peut être question do procéder à un exa¬ 
men local : l’épigastre et l’hypochondre droit sont si dou¬ 
loureux qu’ils ne peuvent déjà supporter le contact du 
plus léger vêtement ; la moindre pression est insuppor¬ 
table et l’exploration en devient à pou près impossible. 
Mais en face de la sensibilité exagérée et surtout de la 
gêne de la respiration que commence à éprouver le patient 
il ne se pose devant le médecin qu’une indication qui 
paraît même, dans l’incertitude où il peut se trouver dans 
ce cas, une indication vitale, parce que cet appareil dou¬ 
loureux dont il est besoin une fois déchaîné commence 
déjà à retentir par inhibition sur les grands centres orga¬ 
niques la circulation et la respiration. Cette indication est 
de soulager la douleur et il l’obtient souvent par une 
injection souvent par une injection de morphine. 

Mais la crise peut cesser d’elle-même, comme elle a com¬ 
mencée, d’une façon brusque, instantanée, et le malade 
ressent alors une sensation de bien être ; il survient 
ensuite une émission abondante d’urines claires et l’ordre 
se rétablit. 
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En présence do ce tableau clinique on n’a qu’une idée, 
c’est f]u’on a assisté à une crise de coliques hépatiques et 
on pense à la lithiase biliaire. Le plus souvent on aura 
raison. Le malade une fois calmé, on peut procéder à son 
examen et l'interroger à l’aise pour avoir la certitude. 
Souvent on constatera un peu de température centrale et 
locale, dans l’hypochondre droit, un ballonnement de la 
région épigastrique et surtout un gonflement du foie qui 
forme une masse énorme et qui peut être aussi perçu du 
malade qui a conservé dans cette région une sorte d’en¬ 
gourdissement et de la sensibilité. Si on l’interroge on peut 
apprendre qu’il avait eu quelque temps auparavant des 
troubles digestifs, éprouvé un peu de pesanteur dans la 
région épigastrique ou qu’il avait été sujet déjà à des dou¬ 
leurs de l’estomac (|ui affectaient souvent un caractère 
spasmodique et avaient été prises pour dos simples cram¬ 
pes. Il peut aussi arriver .que le malade nous apprend qu’il 
avait déjà eu une crise pareille à celle qu’il vient d’en¬ 
durer, peut-être moins forte, mais, il se peut aussi, plus 
violente. 

Si l’on a l’occasion de revoir le malade le lendemain, 
pa>-fois même quelques heures déjà après le début de 
l’accès douloureux, on peut lui trouver une coloration 
ictérique plus ou moins prononcée, très souvent à peine 
appréciable ; très souvent aussi on n’en trouvera pas de 
trace. Les gardes-robes peuvent être décolorées et comme 
on pense à la lithiase on cherche des concrétions biliaires 
soigneusement dans leur contenu, le plus souvent on 
nen trouve pas; si on en constate la présence, il se peut 
qu’on est affaire à une si petite concrétion, qu’on est à se 
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demander si c’est vraiment son passage à travers les con¬ 
duits biliaires qui ail pu déchaîner ce formidable appa¬ 
reil douloureux dont on a été témoin. 

Que l’on suppose à ce syndrome clinique dont nous 
venons de tracer le'tableau tous les degrés possibles d’in¬ 
tensité ainsi que de durée, depuis une jusqu’à ving-quatre 
bcures et l’on aura une idée assez exacte de ce qu’est un 
accès de colique hépatique. Mais il faut connaître les di¬ 
verses particularités que peuvent offrir les différents phé¬ 
nomènes qui la constituent. S’il y a un type habituel de ce 
qu’on appelle des crises' hépatiques, il n’est pas absolu. 
Gos crises qui caractérisent en général une affection bien 
déterminée do l’appareil biliaire peuvent se présenter en 
clinique sous des aspects les plus variés. Si l’on n’est pas 
d’avance familiarisé avec les aiîomalies, qui peuvent se pré¬ 
senter en pareil cas, il y a grande chance pour qu’on en 
méconnaisse la véritable nature. 

Il existe ce qu’on appelle des coliques hépatiques frus¬ 
tes, qui diffèrent de la grande crise, non seulement par 
l’intensité et la durée des phénomènes douloureux mais 
surtout parleur siège. 

Certains malades, atteints de lithiase biliaire ne se 
se plaignent que de troubles dyspeptiques, do troubles de 
l’appétit ; d’autres désignent leurs souffrances sous le 
terme vague de crampes d’estomac, des tiraillements 
dans la région épisgastrique. Très souvent l’attention 
est attirée sur le foie par des douleurs vagues, sour¬ 
des, tensitives, occupant isolément l’hypochondre droit et 
l’épigastre. Elles peuvent se reproduire par accès, être 
accompagnées d’une teinte ictérique dos conjonctives, de 





venir de pins en plus fréquentes et éclater un jour sous la 
forme d’une attaque bien caractéristique. 

On comprend d’ailleurs que ces manifestations si va¬ 
riées des phénomènes douloureux ne dépendent pas seu¬ 
lement du.degré de travail pathologique qu’ils traduisent, 
mais encore et surtout du tempérament; du degré de 
l’impressionnabilité ou de sensibilité du malade, qui est 
essentiellement variable et qui fait que plus d’un endure, 
sans accuser une gène considérable des souffrances qui 
pour un autre seraient insupportables. Il faut encore faire 
remarquer que l’âge joue aussi un grand rôle dans la per¬ 
ception des phénomènes douloureux à cause de l’atténua¬ 
tion do la .sensibilité générale. Chez le vieillard des alté¬ 
rations pathologiques dans la région du foie très avancées 
peuvent ne se traduire que "par un simple frisson plus ou 
moins intense^ sans douleur. 

Très souvent apyrétiques, les crises de coliques hépa¬ 
tiques débutent presque toujours par un frisson, qui est 
souvent accompagné d’une élévation de température pou¬ 
vant atteindre parfois la hauteur considérable de 40°S, 
d’après Frérichs. On note presque toujours, avec l’éléva¬ 
tion de la température centrale, un certain degré de tem¬ 
pérature locale dans la région douloureuse. La fièvre peut 
précéder les douleurs ; le plus souvent elle s’installe après 
leur apparition (Naunyn) et disparaît avec leur cessation. 
11 est aujourd’hui établi que les crises de coliques hépa¬ 
tiques, sont plus fréquemment (ju’on ne l’a dit, accompa¬ 
gnées d’une élévation thermique. Dans plus de la moitié 
des cas, d’après Fürbringer, on observerait un léger mou¬ 
vement fébrile, paroxystique comme les douleurs. La fièvre 
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peut parfois aussi présenter une allure intermittente et 
faire croire, dans certains cas, à une véritable fièvre inter¬ 
mittente paludéenne. 

Si nous ajoutons encore que les crises douloureuses en 
question peuvent encore se compliquer de certains troubles ' 
cardio-flulmonaires, de même que de quelques manifesta¬ 
tions d’ordre nerveux ou psychique, nous aurons tracé un 
tableau assez exact des nombreuses modalités que peuvent 
revêtir en clinique les crises de coliques hépatiques. Si 
chacun des symptômes qui constituent ce syndrome, peut 
se présenter, avec une variabilité extrême dans son inten¬ 
sité et dans sa durée, il est un trait qui est commun à 
tous, et qui peut presque servir d’étiquette à l’ensemble 
clinique qui nous occupe, c’est leur apparition brusque, 
sous forme d’accès, leur mobilité, leur caractère paroxys¬ 
tique et souvent aussi la périodicité dans leur répétition. 

Il n’est pas toujours facile de déterminer la cause de 
l’appareil symptomatique éminemment complète et à phy¬ 
sionomie si variable qui constitue la colique hépatique, et 
la preuve de cette difficulté nous est fournie par la fré¬ 
quence des erreurs de diagnostic ou au moins des hésita¬ 
tions en face d’un premier accès. 

En présence d’un ensemble clinique de ce genre on 
pense toujours à la cholélithiase, et l’on a de justes rai¬ 
sons de le faire. La colique hépatique est, en efï'et, intime¬ 
ment liée à l’atTection calculeuse des voix biliaires. Si on 
interroge le malade, on apprendra fréquemment qu’il rend 
de temps à autre des concrétions ou du sable biliaires dans 
ses garde-robes; il est même possible qu’en examinant 
soigneusement celles-ci, aussitôt après une crise hépatique 



ou dans les jours qui la suivent, on y trouve, pas toujours, 
mais assez souvent, des calculs biliaires, d'où on conclue 
généralement que c’est leur passage qui a été la cause 
directe de la crise douloureuse. Mais il importe de savoir 
que des crises douloureuses tout à fait semblables à celles 
auxquelles sont sujets les calculeux, peuvent survenir en 
l’absence de tout calcul. Elles peuvent survenir sous une 
forme névralgique, très formelle, mais plus souvent encore 
sous une forme inflammatoire. Nous reviendrons encore 
sur ces faits avec plus de détails dans le cours de ce tra¬ 
vail, parce que nous les considérons d’une importance 
capitale, car ils donnent à penser que l’ensemble des phé¬ 
nomènes douloureux que l’on désigne sous le nom de 
coliques hépatiques est, à proprement parler, un mode de 
souffrance de l’appareil hépatique lui-même, ce qui n’exclue 
pas la grande importance de la lithiase biliaire comme 
facteur de preniier ordre dans la palbogénie des coliques 
liépatiques. La-valeur pathogénique^ de la lithiase dans les 
affections de l’appareil hépato-biliaire, prend de jour en 
jour plus d’importance, surtout depuis l’introduction de 
méthodes bactériennes dans l’étude de ces affections. 

Les relations de coliques hépatiques avec la choléli- 
thiase, une fois établie, il nous faut maintenant étudier, 
sous qu’elles influences et dans quelles conditions, celle- 
ci peut devenir le point de départ des complications qui 
déchaînent cet ensemble clinique douloureux que nous 
appelons colique hépatique. Mais, au préalable, nous 
croyons nécessaire de résumer dans un chapitre la con¬ 
ception moderne de la pathogénie de la litliiase biliaire. 





CONCEPTION PATHOGÉNIQUE MODERNE DE LA LITHIASE BILIAIRE 


Dans les voies biliaires, comme dans l’appareil urinaire, 
les dépôts lithiasiques peuvent se faire en un point quel¬ 
conque, mais c’est dans les réservoirs que seuls les cal¬ 
culs de certaines dimensions peuvent prendre naissance 
et s’accroître. Aussi la vésicule est-elle le siège le plus 
fréquent des concrétions biliaires. Dans la bile, comme 
dans l’urine, les matières devenues insolubles peuvent se 
précipiter sous forme de sable ou constituer des masses 
plus volumineuses des calculs. 

La composition chimique et la constitution intérieure 
des calculs a été établie depuis longtemps par des nom¬ 
breuses analyses, qui montrent l’existence de deux sortes 
des cliolélitbes. Les uns, beaucoup plus fréquents, sont 
composés presque en entier de cholestérine ; les autres, 
beaucoup plus rares, ne contiennent presque que de la 
bilirubine. Les uns et les autres renferment des acides 
biliaires et des sels minéraux. Quant à leur structure elle 
répond à la formule générale suivante. Au centre, un noyau^ 
point d’appel primitif de la précipitation et de la cristalli¬ 
sation des éléments solides de la bile malade : ce noyau est 
constitué par des débris épithéliaux, plus rarement c’est 
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un fragment de distome hépatique ou de lombric; d’autres 
fois c’est un caillot sanguin. M. Palippe et après lui d’au¬ 
tres observateurs ont constaté la présence des microbes 
au centre des calculs. Autour de ce noyau est une zone 
constituée par l’irradiation centrifuge, presque régulière, 
des cristaux de cholestérine. Enfin, à la périphérie une 
sorte d’écorce faite des couches concentriques des sels de 
chaux. 

Le nombre des calculs est très variable et l’on peut en 
rencontrer de toute taille, depuis ceux qui sont presque 
microscopiques et dont l’accumulation remplit la vésicule 
d'une sorte de bouillie noirâtre, jusqu’aux calculs uniques 
qui distendent à eux seuls la vésicule entière. Ils sont en 
général d’un assez faible volume, gros comme des grains 
de blé, des grains de maïs, mais il est fréquent de ren¬ 
contrer, à coté de ces petits calculs, des pierres volumi¬ 
neuses et comparables à une grosse noisette ou à un petit 
œuf de pigeon. Leur nombre est naturellement en raison 
inverse de leur dimension. Il est assez rare de n’en ren¬ 
contrer qu’un seul. 11 y en a presque toujours un assez 
grand nombre. 

Parfois la vésicule peut en être littéralement bourrée. 
On en peut rencontrer plusieurs centaines, plusieurs mil¬ 
liers même ; on cite partout le chiffre énorme de 7802 cal¬ 
culs que renfermait une seule vésicule de la collection 
d’Otto. Il est à remarquer que, même lorsqu’ils sont trop 
nombreux, les cholélithes se ressemblent par leur forme, 
leur volume, leur couleur, comme si, nés au môme mo¬ 
ment, ils s’étaient développés ensemble d’un accroissement 
régulier. Leur volume est d’ordinaire en raison inverse 
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du nombre ; on peut diviser ainsi les cholélitlies en petits, 
moyens et gros. Ces derniers, presque toujours solitaires, 
peuvent remplir complètement la vésicule, atteindre le 
volume d’un œuf de poule et peser de 25 à 30 grammes. 

Les concrétions calculeuses de la vésicule biliaires sont 
le plus souvent libres dans la cavité cystique ; elles peuvent 
cependant être enchatonnées et faire corps avec la paroi ; 
elles occupent alors ou bien le fond, ou de préférence 
cette portion de la vésicule que Hartmann a signalée au 
voisinage du canal cystique. 

Mais on peut aussi observer des calculs biliaires ailleurs 
que dans le réservoir cystique. On a observé des calculs 
dans les canaux hépatique, cystique, cholédoque. Des 
calculs microscopiques peuvent prendre naissance dans les 
plus fines divisions de l’arbre biliaire. Le dépôt lithiasique 
se ferait même d’après Gassaet, dans l’intérieur des cel¬ 
lules hépatiques. 

Comment se forment les concrétions biliaires ? Quelles 
sont, en d’autres termes, les conditions qui favorisent ou 
qui provoquent la précipitation des matières contenues 
dans la bile ? Question particulièrement complexe et dif¬ 
ficile à résoudre. La formation des calculs échappe, en 
effet, complètement à l’observation directe, et l’expéri¬ 
mentation instituée dans des conditions suffisamment 
approximatives décollés delà nature, a longtemps échoué 
ou bien les résultats obtenus jusqu’à ces dernières années 
par les différents expérimentateurs n’étaient pas suffisam- 
menl probants. Ce n’est que tout récemment que Mignot 
d’une part, et Gilbert et Fournier de l’autre, ont réussi à 
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reproduire expérimeiilalement des calculs biliaires chez le 
cobaye et chez le chieu. 

Nombreuses ont été les théories proposées de tous 
temps pour expliquer le mode et les conditions de for¬ 
mation de la lithiase. Actuellement deux théories restent 
en présence, la théorie dyscrasique et la théorie infec¬ 
tieuse. 

La première qui date des travaux de M. le professeur 
Bouchard eide la publication de ses leçons sur les maladies 
par ralentissement de la nutrition, envisage la lithiase au 
point de vue de la pathologie générale. C’est au terrain 
que M. Bouchard fait jouer le rôle le plus important dans 
la genèse de l’alfection calculeuse du foie et les conditions 
pathogéniques de la lithiase seraient ainsi dépendantes 
d’un état spécial des humeurs de l’organisme. Cet état 
spécial en ce qui concerne la bile se traduirait par des 
modifications importantes dans le liquide biliaire, qui 
toutes aboutiraient au môme résidtat, la précipitation de la 
cholestérine. Ces modifications seraient ; ^augmentation 
de la cholestérine et de la chaux, diminution des acides 
biliaires ou acidité de la bile qui rendraient la cholestérine 
insoluble. 

En effet, lorsque la cholestérine est en excès elle së 
précipite dans la bile sous forme de petits cristaux libres 
et flottants qui n’attendent plus pour former des calculs 
qu’un centre da cristallisation, c’est-à-dire une matière 
solide autour de laquelle ils vont se déposer. 

Ce qui, d’après la théorie de M. Bouchard, domine et 
commande ces conditions pathogéniques, c’est l’état spécial 
de l’organisme que caractérisent la lenteur et la difficulté 








- 19 ^ 

des combustions, le retard des échanges nutritifs ; de là 
la fréquence de l’alieclion, et sa fréquence surtout remar¬ 
quable dans le sexe féminin et dans la vieillesse. La 
plupart d’autres conditions étiologiques semblent trouver 
dans cette conception une explication également satisfai¬ 
sante. 

La parenté de la lithiase biliaire avec un certain nombre 
d’autres atfections, l’obésité, la goutte, l’asthme, la mi¬ 
graine, le diabète, la lithiase urinaire, etc., s’explique par 
ce fait que tous ces états morbides relèvent du même 
trouble primordial, le ralentissement de la nutrition ; ce 
sont des manifestations diverses d’üne même diathèse. Or, 
comme tout état diathésique est héréditairement transmis¬ 
sible, il n’est pas surprenant de retrouver dans les antécé¬ 
dents des lithiasiques ou bien la lithiase elle-même, ou 
l’une quelconque des manifestations morbides précé¬ 
dentes. 

Telle est dans ce qu’elle a d’essentiel la théorie magis¬ 
tralement professée par .M. Boucliard. C’est la consécra¬ 
tion de la théorie dyscrasique do la lithiase, théorie qui a 
régné sans conteste jusqu’à ces dernières années. 

Toute autre est Tinterprétation proposée par les par¬ 
tisans de la théorie infectieuse. Pour eux la cause pre¬ 
mière de la cholélithiase devait être rapportée bien plus à 
une altération delà muqueuse des voies biliaires qu’à un 
trouble de la nutrition. Le promoteur de cette nouvelle 
conception est le professeur Naunyn de Strasbourg, qui 
au dixiètne Cong'rès allemand de médecine interne tenu à 
Wiesbaden en 1891, avait opposé à la théorie dyscrasique 
des objections puissantes. Sou rapport présente un 



ensemble de recherches les plus complètes qui aient jamais 
été faite ssur le mode de formation des calculs. 

Quant à la pathogénie même de l’aflection, après avoir 
rejeté la plupart des données étiologiques admises, telles 
que l’hérédité, la parenté morbide avec d’autres affections 
du même groupe, l’influence de l’alimentation, de la nu¬ 
trition, Naunyn conclut que la cause de la lithiase biliaire 
doit toujours être rapportée à une angiocliolite souvent 
légère et, restaurant l’ancienne doctrine anatomo-patho¬ 
logique de Meckel sur le catarrhe lithogène il pense que 
sous l’influence d’une lésion inflammatoire l’épithélium 
vésiculaire met en liberté une plus grande quantité de 
cholestérine et de chaux et fournit aussi en abondance la 
matière organique, les éléments desquamés et dégénérés, 
autour de laquelle vont se déposer les précipités de biliru- 
binate de chaux et les cristaux de cholestérine comme 
autour du noyau central. C’est pour la première fois qu’on 
tenait compte dans la pathogénie de la lithiase, de la pré¬ 
sence au centre des calculs des débris épithéliaux qu’on y 
rencontre souvent. 

Mais quelle est l’origine de cette angiocliolite ? On pour- 
raitinvoquer comme cause directe de cette agiocholite des¬ 
quamative, en tenant compte de la stase de la bile dans 
les voies biliaires, une action nocive de ce liquide sur : 
l’épithélium vésiculaire. Mais les calculs biliaires — c’est 
l’opinion de tous ceux qui ont étudié la question — sont 
approximativement du même âge; d’où il ressortirait que 
la formation du cholélithe est un phénomène passager, 
quelque chronique que soit sa conséquence, Ja choléli- 
thiase. S’appuyant sur les idées de Galippe et les recher^ 
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elles (le Boucliarcl, de Netter^ de Gilbert et de Girode sur 
les infections biliaires, Naunyn déclare que la cause de ce 
pbénoniène passager est l’invasion des voies biliaires par 
les micro-organismes et plus particulièrement par le bacté- 
rium coli, que l’on retrouve d’ailleurs avec une extrême 
fréquence dans la vésicule au cours de la cholélithiase. 

Donc, stase biliaire, envahissement microbien, angio- 
cholite et cholécystite, telles seraient, d’après Naunyn, les 
trois conditions pathogtiniques de la lithiase. 

On s’est demandé ensuite, si la simple présence des mi¬ 
crobes ne pourrait pas amener dans la bile des modi¬ 
fications chimiques d’où résulterait la précipitation des 
éléments du calcul. C’était l’opinion de Galippe ; c’est 
aussi l’opinion de Letienne. Dans son importante étude 
sur la bactériologie de la bile, M. Letienne a été amené, 
lui aussi, à discuter l’origine microbienne de la lithiase. 

« Nous avons reconnu, dit-il, au cours do nos recher¬ 
ches une si grande fréquence de l’invasion de la bile par 
les micro-organismes sans que celle-ci ait ditermino des 
symptômes cliniquement appréciables, que nous rappor¬ 
tons à cette cause la majorité des cas de lithiase biliaire. 
Ce n’est plus là une diatèse, mais le simple résultat d’une 
invasion microbienne temporaire des voies biliaires ». Et 
voici le mécanisme admis par M. Letienne : « La bile, 
même dans la santé apparente et dans l’élat de maladie, peut 
être envahie par des microbes. Ceux-ci ne déterminent 
pas fatalement une lésion profonde, mais une angiocholite 
légère, une simple modification dans les propriétés de la 
bille, que l’une et l’autre passent inaperçues..... Les 
moindres changements qui surviennent dans la bile, suf- 
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fisent à entraîner une précipitation de ses malérianx 
solubles. C’est là l’ébauche, le début d’une lithiase biliaire, 
qui se perpétuera, môme après la disparition des agents 
qui l’auront occasionnée ». Ainsi donc, M. Galippe et 
M. Letienne pensent que la lithiase peut aussi être « le 
résultat de phénomènes bio-chimiques causés par la pré¬ 
sence de microbes virulents ou non virulents dans 
l’humeur biliaire », sans qu’il soit nécessaire de faire 
intervenir une lésion préalable de la muqueuse. M. Four¬ 
nier, enfin, dans ses recherches sur l’origine de la lithiase 
biliaire, admet qu’« il est fort possible que des amas de 
micro-organismes puissent jouer le rôle de centre de pré¬ 
cipitation dans une bile qu’ils modifient par leurs pro¬ 
duits de sécrétion ». 

Si la théorie de l’angiocholécystite lithogène est juste, 
on doit trouver au centre des calculs les micro-organismes 
qui ont provoqué les lésions de la muqueuse biliaire. 

Depuis que M. Galippe a émis, en 1886, l’idée que les 
concrétions de toute nature que l’on rencontre dans l’or¬ 
ganisme sont dues à l’action de microbes divers, plusieurs 
auteurs (Naunyn, Dufourt et autres) ont cherché des mi¬ 
crobes dans les calculs biliaires ; mais les faits qu’ils avaient 
rapportés n’élaient en réalité nullement démonstratifs, 
car les microbes restaient indéterminés. Ce n’est qu’en 
1894 avec la communication de MM. Gilbert et Dominici 
à la Société de biologie qu’a commencé l'étude métho¬ 
dique de l’état bactériologique des calculs, étude qui a été 
bientôt achevée par les travaux de MM. Gilbert et Fournier, 
de ceux de MM. Hanot et Letienne qui dans les cas de 
lithiase récente ont constaté au centre des calculs la pré- 
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sence de microbes, tantôt vivants, tantôt morts. Si la 
lithiase est ancienne on ne trouve pas de germes. 

Les espèces jusqu’ici rencontrées dans les calculs sont 
en premier lieu le coli-bacille « le grand envahisseur des 
voies biliaires » et après lui, quoique beaucoup plus rare¬ 
ment, le bacille typhique. 

Si la recherche systématique du microbisme des calculs 
avait déjà permis de regarder la présence des microbes au 
■centre des concrétions, comme une preuve de la nature 
infectieuse de la lithiase, l’expérimentation est encoi’e 
venue, de son côté, conürmer le rôle lilhogène des agents 
de l’infection. 

M. Mignot a pu obtenir chez des cobayes des calculs de 
la vésicule, sous l’influence d’un coli-bacille atténué en 
provoquant la stagnation de la bile. MM. Gilbert et Four¬ 
nier sont arrivés au même résultat, avec le bacille typhique 
chez le lapin. 

La théorie microbienne de la cholélithiase se trouve 
ainsi justifiée ; celle-ci doit être regardée comme le résul¬ 
tat d’une infection biliaire. Mais on ignore encore les 
conditions que doit réunir, pour déterminer la lithiase, 
le microbe envahisseur. Ce que l’on peut dire cependant, 
étant donné le développement absolument insidieux de la 
cholélithiase, c’est que l’infection doit être très légère. 

Ces idées universellement admises en Allemagne ont 
cependant rencontré en France des objections qui ne sont 
pas négligeables. L’école allemande avec Naunyn a com¬ 
plètement rejeté le rôle du terrain et toutes les autres 
conditions étiologiques qui sont néanmoins irrécusables et 
conservent toutes leur valeur, étant confirmées chaque 


j our par l’observation clinique. M. Gilbert, le promoteur 
de cette nouvelle, théorie en France, qui a pris avec ses 
élèves une part si active à Fédification de la grande doc¬ 
trine des infections biliaires, n’est pas aussi exclusif. Vou¬ 
lant concilier les données fournies par les recherches 
récentes, d’une part, et les enseignements de la clinique, 
d’autre part, il fait remarquer que les conditions du ter¬ 
rain, de prédispositions morbides, que le ralentissement de 
la nutrition, n’inflrment en rien le rôle déterminant des 
micro-organismes dans la production de la lithiase, et il 
conclut avec Galippe que « la théorie parasitaire n’exclut 
pas la théorie humorale, pas plus que l’introduction dans la 
pathologie du rôle des microbes comme agents produc¬ 
teurs de certaines maladies, n’a modifié l’idée ancienne du 
terrain, c’est-à-dire du malade. » 

Les deux espèces microbiennes que l’on a rencontrées 
jusqu’à présent dans les calculs sont : le coli-bacille et le 
bacille d’Eberth. Il semble donc qu’il n’existe que deux 
variétés pathogéniques de la lithiase : la lithiase coli- 
bacillaire et la lithiase typhique, bien que d’autres micro¬ 
bes envahissent parfois les voies biliaires et y produisent 
des lésions plus ou moins profondes. 

Mais on peut se demander aussi, s’il n’existe pas des 
lithiases non microbiennes ? 

MM. Hanot et Letienne, dans une communication à la 
Société de Biologie sur les diverses variétés de lithiase 
biliaire, semblent admettre qu’il existe toute une variété 
de calculs dans la production desquels l’intervention des 
micro-organismes ne serait pas nécessaire. 

Nous venons de voir qu’ils ne sont pas rares les cas 


dans lesquels on ne trouve pas de microbes au centre du 
cholelitlie, tandis que la littérature connaîtdes cas curieux 
dans lesquels le centre du calcul était occupé par un 
globule de mercure ou d’autres, comme ceux qu’avait 
rapportés Bouisson, des concrétions ayant pour noyau un 
petit caillot sanguin. Frericlis a observé des cristaux 
d’hématoïdine dans un calcul. L’interprétation patho- 
génique de cos faits était jusqu’à présent difficile à donner. 
Mais depuis, les recherches de M. Claude, relatives à 
faction de toxines végétales et animales sur les diverses 
organes, sont venues montrer que certaines de ces toxines 
peuvent aussi déterminer du côté de l’appareil biliaire 
toute une série de lésions importantes. M. Claude se 
demande, s’il n’y aurait pas, « parmi les toxalbumines 
contenues dans les bouillons de culture des différents 
micro-organismes, des principes ayant une action élective 
sur f appareil vasculaire ou vaso-moteur des voies biliaires, 
comme il existe certains poisons ayant une action vaso¬ 
motrice plus spéciale sur certains organes » ? 

On comprend alors le rôle que peuvent jouer dans la 
formation des calculs, les globules sanguins épanchés dans 
la vésicule. 11 faut remarquer qu’ils contiennent eux aussi 
de la cholestérine et de la chaux et que leur destruction, 
mettant ces substances en liberté, pourrait amener la pré¬ 
cipitation des cristaux de bilirubinate de chaux, la forma¬ 
tion de masses de cholestérine, tous les éléments néces¬ 
saires à la constitution des calculs biliaires. 

Ainsi donc, la doctrine microbienne de la lithiase com¬ 
mence à s’élargir et la nouvelle conception toxi-infectieuso 
4evient tout à fait saisissante. Nul n’ignore que le foie, en 



raison des origines inleslinales de la circulation porte, est 
de toutes les glandes celle qui reçoit la plus grosse part 
d’éléments irritants. On peut se demander dès lors, si, en 
dehors des infiniment petits, en dehors des mjcrobes, il 
ne se rencontrerait pas, parmi ces éléments irritants, 
quelque composé capable d’engendrer, à son élimination, 
dans les voies biliaires les mêmes processus que ceux 
auquels conduit l’introduction des poisons microbiens. 
Mais on peut aussi se demander, si les congestions du foie 
ne doivent pas être incriminées, elles aussi, dans la 
genèse de certaines lithiases, qu’elles soient le résultat des 
sécrétions microbiennes ou bien des éléments diathésiques, 
goutteux, arthriticpies, en raison de leurs attributs vaso¬ 
moteurs. Pour leplus grand nombre,lescalculeux biliaires 
appartiennent à la grande famille des arthritiques, dans 
laquelle les hypérémies hépatiques sont très fréquentes. 
Certains auteurs, entre autres M. Poucel etM. V. Ollier, 
cités par M. Dufourt, croient que l’angiocholite lithogène 
est sous ta dépendance de la congestion du foie. Le foie 
altéré sécréterait une bile viciée dans ses propriétés, 
capable do laisser la cholestérine se précipiter à la suite de 
l’altération de la muqueuse des conduits biliaires. 

Mais ne serait-il pas plus raisonnable d’admettre la pos¬ 
sibilité de certaines ruptures vasculaires soit au niveau 
d'une lobule hépatique ou dans les premières radicules des 
canaux biliaires : le sang épanché serait emporté avec le 
flux biliaire jusque dans la vésicule, où il pourrait d’après 
le mécanisme décrit par M. Claude devenir, le point de 
départ de la formation des calculs? 

En somme, il se dégage de ces longues considérations 




pathogéniqiies que nous venons d’exposer que les deux 
, théories actuellement eu présence ont chacune sa raison 
scientifique. On p'eut les concilier, comme le fait M. Gil¬ 
bert, mais ou peut aussi les admettre toutes les deux sépa¬ 
rément et disting-uer, comme le font certains auteurs, qui 
admettent deux vaidétés de lithiase biliaire : dans l’une, 
l’altération des parois des canaux, l’angiocholite en somme, 
serait la cause nécessairement suffisante de la précipita¬ 
tion de la cholestérine ; dans Pautre, on aurait affaire à 
« une orientation 'vicieuse des mutations organiques de 
l’économie qui aurait pour résultat un chimisme nouveau 
de la bile, la rendant impropre à conserver la choles¬ 
térine en dissolution ». Mais les théories peuvent varier, 
les faits cliniques restent et ils établissent qu’au dessus 
des conditions vraisemblablement multiples, qui con¬ 
courent à réaliser la lithiase, il existe un élément qui 
paraît dominer tout le déterminisme pathogénique de 
la lithiase biliaire, c’est la diathèse. « Pour avoir un calcul 
de la vésicule, dit le professeur Bouchard, il faut avoir 
une infection biliaire, je le veux, bien que je n’en sois pas 
absolument certain ; mais ce dont je suis certain, c’est 
qu’il faut de plus être un arthritique, c’est-à-dire appar¬ 
tenir àce'groupe d’hommes qui ont dans leurs destinées 
Varthritis, la goutte ». 
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CONSIDÉBATIONS GÉNÉRALES SUR UA LITHIASE BILIAIRE 

Bien que lalilliiase biliaire soit une affection qui, comme 
nous venons de le voir, peut donner lieu à des symptômes 
assez accentués, sinon toujours absolument caractéris¬ 
tiques, il n’est nullement rare d’observer des cas où elle 
passe complètement inaperçue, ne déterminant aucun phé¬ 
nomène assez intense pour éveiller l’attention du malade 
et légitimer Pintervention du médecin. C’est un fait connu 
depuis longtemps que des calculs même en nombre consi¬ 
dérable peuvent exister dans la vésicule où les conduits 
biliaires sans donner lieu à aucune souffrance, à aucun 
symptôme notable. 

Ceux qui ont passé par les hôpilaux de vieillards con¬ 
naissent bien cette particularité que présente souvent la 
lithiase, de demeurer latente toute la vie,constituant en 
somme le type de la trouvaille d’autopsie. On ouvre tous 
les jours des corps dans lesquels l’examen viscéral décèle, 
à côté des lésions mortelles les plus étrangères à la 
lithiase biliaire, l’existence de calculs plus ou moins nom¬ 
breux et souvent assez volumineux ; passé l’âge adulte, 
c’est là, surtout chez la femme, une constatation banale. 

Les remarques de ce genre sont très nombreuses et on 
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pourrait citer de nombreux cas publiés, rapportés par 
les auteurs anciens et modernes à l’appui. Martin Solon 
dans \q Bulletin de thérapeutique (T. XXXVI, p. 298) pu¬ 
blie un cas, dans lequel il a trouvé un calcul de cholestérine 
gros comme un œuf de pigeon et de la forme de la vési¬ 
cule chez un sujet qui n’avait jamais présenté de troubles 
biliaires. En 18(19, le docteur Aubert montrait à la Société 
des Sciences médicales de Lyon, 272 calculs ayant tous 
même volume et môme forme, tous extraits de la vésicule 
d’un cadavre, chez lequel rien pendant la vie n’avait pu 
en faire soupçonner l’existence. M. Durante communique 
en 1896 à la Société anatomique une observation dans 
laquelle il rapporte un cas de dilatation ampoullaire du 
canal cystique due à la présence de calculs nombreux 
qui, au lieu d’ôtre chassés dans le cholédoque, ont pu 
séjourner dans le canal cystique sans déterminer des 
coliques, ni môme d’arrêt dans la circulation de la bile. 

Moins observée est la présence muette des calculs dans le 
cholédoque, surtout à son extrémité duodénale. A priori, 
lorsque le calibre de ce canal se trouve obstrué par 
une pierre, l’iclère par rétention devrait se manifester et 
persister tant que l’obstacle au cours de la bile ne vient pas 
à être levé. C’est pourquoi sont particulièrement intéres¬ 
santes les observations, communiquées à la Société ana¬ 
tomique en 1896, par M. Griffon, de quatre cas d’obstruc¬ 
tion calculeuse de l’extrémité duodénale du cholédoque, 
sans ictère, ni coliques, de même qu’un autre cas, rap¬ 
porté à la même séance, par M. Bernard, d’un calcul de 
l’ampoule de Yater qui n’avait jamais donné lieu à des 
coliques hépatiques, 


— 30 - 


Nous citons ces faits tout à fait au hasard parmi une 
foule d’autres de même genre qu’il serait aisé de rappor¬ 
ter s’il était nécessaire. Et pourtant nous savons que la 
litliiase biliaire est une des lésions les plus vulgaires qui 
se puissent rencontrer (Charcot). « La production 
de calculs biliaires, écrit Cruveilhier, est une des lésions 

les plus communes de l’espèce humaine. Il est rare 

qu’un calcul urinaire ne se révèle pas pendant la vie par 
quelques accidents plus ou moins graves, tandis que dann 
l'immense majorité des cas les calculs biliaires ne sont 
renconnus qu’a louverture du cadavre ». Cette propo¬ 
sition dont la justesse a été confirmée par tous les obser¬ 
vateurs, a été tout d’abord établie au nom de l’anatomie 
pathologique. Quant à la fréquence relative de la lithiase 
biliaire, les statistiques sont assez ditférentes. Pour Char¬ 
cot les calculs biliaires se rencontrent vulgairement une 
fois sur quatre autopsies. Parmi les auteurs modei'iies 
Naunyn, après avoir interrogé un grand nombre de nécro- 
psies, n’a trouvé des calculs que chez l, 10 des cadavres. 
Si nous ajoutons que, d’après les chirurgiens, il n’est point 
rare, en examinant l’abdomen de femmes âgées, de tom¬ 
ber sur une tumeur parfois assez volumineuse formée par 
la vésicule calculeuse à la palpation de laquelle on éprouve 
cette sensation particulière décrite pour la première fois 
par J.-L. Petit, des noisettes contenues dans un sac, on 
comprendra la grande fréquence de la lithiase biliaire. 

« Le gynécologue, dit M. Kehr, lorsqu’il aura ouvert le 
ventre en vue d’une ovariotomie, s’il veut introduire la 
main dans l’hypochondre droit, trouvera souvent la vési¬ 
cule biliaire remplie de calculs et si après, l’opération ayant 
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réussi et bien supportée, il interroge la malade sur ses 
antécédents, si elle n’avait pas parfois ressenti quelque 
chose du côté de l’estomac ou bien si elle n’avait pas eu un 
accès de colique hépatique vraie, il recevra presque tou¬ 
jours une réponse négative ». 

Ainsi donc, des calculs peuvent se former, demeurer 
sur place, progresser ou s’arrêter en un point quelconque 
de voies biliaires, sans que le su jet éprouve aucun malaise. 
Je moindre signe de désordre intérieur. Lorsqu’il en est 
ainsi l’affection est presque fatalement ignorée ; elle peut 
l’être indéfiniment et s’éteindre sans avoir été remarquée. 
Les anciens médecins ayant remarqué la grande fréquence 
de cette affection et la rareté relative de sa révélation pen¬ 
dant la vie par des symptômes manifestes, en avaient 
conclu que la lithiase biliaire était le plus souvent une 
affection latente. 

Cependant les études cliniques ultérieures ont permis do 
rapporter à la cholélithiase certains troubles fonctionnels 
jusque-là mal interprétés, et le progrès de la pathologie 
interne et surtout les progrès réalisés dans la chirurgie 
abdominale ont ainsi élargis le cadre symptomatique de 
l’affection calculeuse. 






IV 

CONCEPTION PATHOGÉNIQÜE DE LA COLIQUE HÉPATIQUE TELLE Qu’oN 
LA COMPREND GÉNÉRALEMENT. 


Sous des influences diverses capables de mettre en jeu 
la contractilité de la vésicule et des canaux biliaires, or¬ 
ganes musculeux, les cholélitbes se mobilisent et entrent 
en migration. Le calcul, chassé de la vésicule, arrive dans 
le canal cystique et vient au contact des parois de ce ca¬ 
nal, qui, n’y étant pas babituées, réagissent en se contrac¬ 
tant sur lui. 

Cette contraction spasmodique, plus elle est forte, mieux 
elle favorise le cbeminement du calcul, qui peut grâce à 
elle traverser le canal tout entier, arriver ainsi dans le 
cholédoque et de là, grâce aux mêmes mouvements spas¬ 
modiques, marcher jusque dans l’intestin. On admet gé-, 
néralement que cette mise en jeu de la contractilité dos 
éléments musculaires de l’appareil biliaire n’est qu’un 
effort de l’organisme de se débarrasser d’un corps étran¬ 
ger irritant. Si le calcul est trop grand, par rapporta la 
lumière du canal biliaire, ou la contraction qu’il détermine 
est trop forte de façon à. diminuer le calibre de ce canal, 
il peut être empêché dans sa progression et s’enclaver dans 
un point quelconque du conduit biliaire. 

Cette migration des cholélitbes à travers les conduits bi- 
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liaires, qui peut être assez longue, par la contraction spas¬ 
modique qu'elle provoque dans ces conduits, donne lieu à 
toute une série d’accidents douloureux les plus variés 
depuis la simple douleur gênante, obtuse dans un point 
quelconque de l’hypochondre droit jusqu’au syndrome pa¬ 
roxystique douloureux caractéristique, connu sous le nom 
de coliques hépatiques avec toutes les complications gra¬ 
ves, diverses, les unes d’ordre réflexe, d’autres, d’origine 
inflammatoire, dont le point de départ serait l’enclave¬ 
ment d’un calcul dans une partie quelconque des conduits 
biliaires. 

On admet donc, pour se rendre compte de la produc¬ 
tion de la colique hépatique, une migration dos calculs, 
et les longs intervalles qu’on observe quelquefois entre 
les accès s’expliquent en supposant qu’une concrétion, 
pendant longtemps en repos, se met en marche sous l’in¬ 
fluence de la poussée de la bile. 

Telle est la conception pathogénique qu’on se fait géné¬ 
ralement de ce syndrome clinique. Telle elle était du temps 
de Boerbaave (1) qui avait déjà fait cette remarque en 
s’exprimant ainsi à ce sujet: a calculus ex se ipso, dum 
quiescit, niliil mali facit, nisi ponderis sensum ». Telle 
l’avait comprise Trousseau dans le tableau clinique si 
fidèle qu’il avait tracé, dans ses leçons, de la colique hépa¬ 
tique. C’est le docteur Sénac, l’auteur d'une remarquable 
étude sur les coliques hépatiques, qui le premier a bien 
fait ressortir l’intervention de l’action spasmodique dos 
conduits biliaires et avec lui tous les auteurs qui se sont 

(1) BOERHAA.VE, Institut., ch. 790. 


KAUFFMANN 




34 — 


occupés de la question sont d’accord pour considérer, au 
point de vue pathogénique, les accidents aigus observés 
au cours de la lithiase biliaire, comme'résultat du chemi¬ 
nement des concrétions à travers les canaux excréteurs 
du foie et de le placer, au point de vue de la pathologie 
générale, dans le grand groupe des coliques qui, comme 
on le sait, ne sont d’après Traube et Germain Sée, que 
des contractions douloureuses des conduits muqueux à 
couche musculaire. 

Cette conception d’abord purement, théorique, simple 
vue d’esprit, acquiert bientôt une valeur scientifique, 
lorsque des recherches expérimentales, entreprises sur les 
animaux, sont venues la confirmer, ayant permis de repro¬ 
duire expérimentalement certaines manifestations obser¬ 
vées dans le cours d’une colique hépatique, comme la 
douleur, la rnigration du calcul et surtout toute la série 
des complications viscérales d’ordre réflexe. Ce sont des 
recherches faites, en 1873 et 1874, par Muron, par Dujar- 
din-Beaumetz et Audigé, les expériences de Laborde et 
celles plus récentes de Simanowsky, Germain Sée et Jumon. 

En résumé, la présence des calculs dans les voies 
biliaires ne deviendrait manifeste que lorsqu’ils provoquent 
la colique hépatique. Dans ce cas, un ou plusieurs calculs, 
qui étaient jusqu’alors au repos, àl’état statique, pour ainsi 
dii'e, dans la vésicule, se mobilisent sous une influence 
quelconque, la vésicule se contracte, le pousse vers l’ori¬ 
fice du canal cystique et l’y engage. Une fois là, le calcul 
est pris entre deux forces agissant en sens contraire ; 
d’une part , le spasme propulseur de la vésicule, d’autre 
part le spasme réflexe du canal cystique qui tend à enrayer 
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sa progression. Suivant que rune ou l’autre de ces Forces 
prédomine, ou qu’elles se contrebalancent, le calcul clie- 
mine dans le sens de la moindre pression, ou reste enclavé. 
S’il peut progresser, il continue ordinairement sa migra¬ 
tion à travers le canal cystique, puis à travers le canal cho¬ 
lédoque, où il rencontre moins de résistance, jusque dans 
le duodénum. Et ce sont alors les manifestations physio¬ 
logiques et physiques, liées à cette migration, qui consti¬ 
tuent l’ensemble des symptômes connus sous le nom de 
coliques hépatiques. 

La douleur serait l’expression de l’irritation et de la 
constriction que le calcul enclavé produirait sur les parois 
du canal cystique ou cholédoque ; les vomissements et en 
partie aussi la fièvre seraient des manifestations d’ordre 
réflexe, ayant pour point de départ l’irritation de la 
muqueuse. L’ictère et la tuméfaction de la vésicule et du 
foie seraient des conséquences de la rétention biliaire et ils 
n’apparaîtraient régulièrement que lorsque le calcul est 
parvenu dans le cholédoque ou mieux à son embouchure 
dans le duodénum, où seulement il peut faire obstacle à 
l’écoulement de la bile. 



V 


LES OBJECTIONS QUE SOULÈVE LA THÉORIE CLASSIQUE 

La théorie pathogénique que nous venons de résumer 
est assez plausible pour expliquer certains cas de coli¬ 
ques hépatiques qui ne peuvent être autrement élucidés, 
que par l’intervention d’un spasme des voies biliaires, 
mais vouloir la généraliser à tous les cas, comme on le 
fait, c’est certainement tomber dans l’erreur. 

L’expérimentation nous apprend que l’excitation de la 
vésicule reproduit toute une série de phénomènes dou¬ 
loureux de plus en plus violents en provoquant une con¬ 
traction spasmodique de ce réservoir et des conduits 
biliaires. On traduit en clinique'ce fait en disant que c’est 
le calcul chassé brusquement de la vésicule, où il se trou¬ 
vait jusqu’alors immobile, qui, venant au contact avec les 
parois du canal cystique, provoque cette contraction spas¬ 
modique. Ne pourrait-on pas conclure le contraire et dire 
que c’est la contraction forte et démesurée du choJécyste 
qui a produit la projection du calcul hors de sa cavité ? 
Ce ne serait donc pas le calcul lui-même qui, dans ces con¬ 
ditions, provoquerait les contractions douloureuses par ce 
fait que si le spasme se propageait sur les conduits biliai¬ 
res, ce ne serait pas la progression du calcul qu’il favori- 
seraitÿ mais, au contraire, son enclavement dans la 
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lumière du canal. C’est ce qui a probablement lieu, si on se 
rapporte à la grànde rareté des cas dans lesquels on trouve 
des concrétions biliaires dans les. gardes-robes après des 
accès typiques de coliques bépatiques. 

Mais quelle est la cause qui provoquerait cette contrac¬ 
tion spasmodique de la vésicule? On dit dans les classi¬ 
ques qu’elle est le résultat d’un réflexe. Et le point de 
départ du réflexe? 

Cette question est d’une très haute importance ; on 
peut dire qu’elle est tout dans la patbogénie des accidents 
de la lithiase biliaire. C’est dans la réponse à cette ques¬ 
tion que nous aurons la clef do la cause primordiale qui 
préside à la production des symptômes douloureux et 
autres qui caractérisent le syndrome colique hépatique. 

Combien de causes n’a-t-on pas fait intervenir pour 
expliquer le point de départ de la contraction de la vési¬ 
cule qui va mobiliser le calcul et le mettre en migration ! 

Tout d’abord des causes mécaniques, par exemple, une 
secousse brusque, un choc direct, une course en voi¬ 
ture sur une très mauvaise route. 

On a aussi invoqué comme pouvant aboutir au même 
résultat une cause plus lointaine : traumatisme psychique, 
émotions morales soudaines ; ou traumatisme somatique, 
partant d'un viscère plus ou moins éloigné : l’approche 
ou le moment de l’époque menstruelle, un accouchement; 
des excès de table, une indigestion ou une mauvaise 
digestion, la digestion même normale. N’a-t-on pas aussi 
invoqué un refroidissement brusque ou l’ingestion d’une 
boisson glacée ? Et combien d’autres causes encore ! 

Parmi les facteurs que nous venons de citer, il y en a 
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quelques-uns dont on ne peut certainement nier l’impor¬ 
tance, dont l’intervention doit sans doute jouer un grand 
rôle en favorisant la production dé la crise douloureuse, 
mais ce ne sont que des facteurs secondaires adjuvants. 
Ils ne sont nullement la cause directe du passage de 
la lithiase de l’état latent tà l’état des manifestations 
bruyantes. 

"Nous avons devant nous un fait cliniqire représenté 
par ce syndrome si caractéristique et si fréquent qu’est 
la colique hépatique et une théorie qui, si elle peut nous 
rendre compte de certains symptômes constituant le syn¬ 
drome en question, elle est le plus souvent en contradic¬ 
tion avec les constatations anatomiques, et les faits que 
nous fournit la clinique des coliques hépatiques les plus 
typiques dans lés a,ffections de l’appareil biliaire, autres 
que la cholélithiase. Cette conception telle qu’elle est 
construite, est donc purement théorique et complètement 
insuffisante pour expliquer la majorité des cas. 

Cette théorie est insuffisante ; 

1° Parce qu’elle ne peut expliquer tous les cas n’ayant 
en vue que l’action immédiate et directe du calcul ou de 
tout autre facteur mécanique ; 

2° Parce qu’elle accorde une importance trop grande à 
l’élément calcul, et ne voit que dans le fait de la migration 
des concrétions biliaires, la raison de toute la série de 
symptômes qui caractérisent le syndrome colique hépatique. 

3“ Parce que, même en admettant comme premier acte 
physiologique de la production d’un accès, la migration 
du calcul, elle ne nous dit pas, quel est le facteur qui a 
fait mobiliser ce calcul jusque-là et peut-être depuis long- 





temps à l’état statique, pour ainsi dire, dans la vésicule. 

Que la migration ou renclaverneut d’un calcul dans un 
canal biliaire ne sont pas la cause directe, et ne suffisent 
pas à eux seuls pour expliquer le mécanisme de l’accès 
de colique hépatique, résulte de constatations suivantes: 

1° On trouve les calculs libres dans la cavité vésiculaire 
aussitôt après la crise, fait démontré par les autopsies 
de quelques-uns des cas de mort subite au cours d’un 
'accès de colique hépatique, et par les opérations précoces 
pour des complications graves de la lithiase biliaire. 

"2° Si bien souvent les calculs sont libres et mobiles dans 
la vésicule, fréquemment aussi on les trouve adhérents 
aux parois du cholécyste ; ils peuvent même être parfois 
véritablement incrustés dans la mu(jueuse ou bien dans 
certains cas, être logés dans des petites dépressions ou 
diverticules latéraux, et y rester fixés soit baignant dans 
un liquide muco-purulent, ou dans une sorte de bouillie 
formée par de la bile épaissie. 

D’une migration des calculs il ne peut être quéstiou 
dans les cas de ce genre. 

3° On trouve souvent le calcul, surtout lorsqu’il est 
assez volumineux, par rapport au diamètre de la cavité 
dans laquelle il est logé, fortement enclavé, au point de 
ne pouvoir être mobilisé en aucun sens. 

C’est ainsi qu’on en rencontre presque toujours les 
plus gros dans le col de la vésicule, comme l’a montré 
M. Hartmann ; c’est ainsi qu’on en rencontre dans le 
canal cystique et cliôdéloque, et ceci lorsqu’on intervient 
longtemps après la crise. Ces calculs sont enclavés, abso¬ 
lument immobiles, adliéi'ents aux parois qu’ils peuvent 


(lécliirer lorsqu’on essaie de les extraire^, et malgré cela 
les douleurs étaient déjà disparues depuis longtemps. 
Pourquoi la contracture spasmodique,-cause delà douleur, 
avait-elle cessé, le corps du délit restant encore sur place, 
assez volumineux et fortement enclavé ? 

4“ Doit-on négliger aussi les faits connus où on avait 
constaté la présence de plusieurs concrétions dans les gros 
conduits biliaires, le canal cystique, le cholédoque chez 
des personnes qui n’avaient jamais, dans leurs antécédents, 
présenté la moindre douleur. Et pourtant, pour arriver 
dans le cholédoque les calculs étaient forcés do traverser le 
canal cystique s’ils venaient de la vésicule ou le canal 
hépatique s’ils arrivaient des voies biliaires intra-hépa- 
tiques. 

5" Dans l’immense majorité des cas de coliques hépa¬ 
tiques graves, qui ont nécessité une intervention cliirurgi- 
cale, le canal cystique n’était pas perméable. M. Riedel 
n’a trouvé que dans un tiers de ses cas le contenu de la 
vésicule teint de hile ; donc le canal cystique était oblitéré. 
De ses observations il résulte que cette oblitération est très 
rarement produite par des calculs, 14 fois seulement sur 
42 cas. Le plus souvent il s’agit d’une tuméfaction, d’une liy- 
pertrophie inflammatoire de la muqueuse du canal, résultat 
de la propagation du processus inflammatoire qui s’allume 
dans la vésicule. Un calcul ne pourrait donc parvenir à 
s’introduire dans le canal, quelle que soit la force de con¬ 
traction de la vésicule. Et pourtant dans tous les cas de 
M. Riedel il y avait crise douloureuse très caractéristique. 

Que ce n’est pas un calcul qui, dans ces cas, et ce sont 
Jes plus nornbreux, oblitère la lumière 4u canal cys- 
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tique, ceci est démontré par ce fait, que si par une cholé¬ 
cystotomie on retire les calculs contenus dans la vésicule, 
la tuméfaction de la muqueuse du canal disparaît et la 
perméabilité se rétablit si vite que déjà, au premier change¬ 
ment du pansement, on assiste à un écoulement de bile 
par la flstule qu’on a établie, sans qu’on ait eu à retirer 
un seul calcul du canal cystique. 

6® Il existe encore dans la littérature des cas de lithiase 
biliaire ayant donné lieu à des crises de coliques hépatiques, 
le canal cystique étant oblitéré par tout autre mécanisme, 
soit extérieurement par une tumeur de voisinage qui le 
comprimait, soit par le fait d’une coudure ou de torsion 
du canal sur la tumeur vésiculaire, soit intérieurement 
par un rétrécissement fd)reux, résultat d’une ulcération 
ancienne cicatrisée. 

7° Nous pourrions encore citer à l’appui de notre opinion, 
(jue la douleur dans la colique hépatique n’est pas due 
uniquement à la migration et à l’enclavement des calculs, 
plusieurs autres faits d’observation courante, comme ceux 
des malades qui rendent pendant longtemps, journellement 
des calculs, dans leurs selles sans qu’ils aient jamais 
ressenti la moindre douleur ressemblant, de près ou de 
loin, à une colique hépatique, et d’autres où les souffrances 
ne sont nullement en rapport avec le volume des concré¬ 
tions biliaires rendues, ni avec leur consistance; les dou¬ 
leurs les plus vives peuvent être causées par des coliques 
hépatiques suivies d’excrétion d’une simple boue ou gra- 
velle biliaire (Trousseau, Sénac). 

8° On constate quelquefois une dilatation parfois consi- 
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dérable îles conduits biliaires, ce qui devrait rendre l’en¬ 
gagement et le trajet des calculs plus faciles. 

Cela est vrai, e'n ce qui concerrïe la migration qui se 
ferait dans ce cas sans obstacle. Mais comment expliquer 
la persistance des douleurs de coliques hépatiques, dans 
certains cas où l’on a trouvé post mortem, une dilatation 
considérable des voies biliaires? Il ne faut donc pas néces¬ 
sairement, pour provoquer la douleur, qu’un calcul vienne 
toujours s’enclaver dans la lumière d’un canal, dont le 
diamètre serait trop petit par rapport à celui du calcul, 
puisque nous voyons le contraire se produire. 

9° Et les faits où l’on voit si fréquemment se répéter 
des accès de coliques hépatbiques chez des personnes 
dont les voies biliaires s’étaient déjà débarrassées complè¬ 
tement, au cours des crises antérieures, des concrétions 
qui tes avaient habitées ! 

10° A côté des faits que nous venons d’énumérer de 
coliques hépatiques chez des lithiasiques, qui ne peuvent 
être expliquées par la théorie classique, c’est-à-dire parla 
migration des calculs, il existe un groupe d’autres^con- 
cernant des malades sujets à des accès fré()uents de 
coliques hépatiques qui n’ont jamais rendu quelque chose 
qui ressemble de près ou de loin à une concrétion biliaire. 
Plusieurs de ces malades ont eu à endurer des crises par¬ 
fois atroces dont la fréquence les exaspérait et lorsque, 
épuisés par la souffrance, ils sont venu réclamer un sou¬ 
lagement au chirurgien, celui-ci n’a trouvé pendant l’acte 
o[)ératoire, soit par l’exploration externe ou par le cathé¬ 
térisme des voies biliaires, aucune trace de concrétion ni 
dans la vésicule, ni dans les conduits biliaires. 
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Recherche négative aussi dans l’arbre biliaire et dans 
le contenu intestinal lorsque l’occasion fut donnée de 
contrôler sur le cadavre. 

Que viennent faire ici les coliques hépathiques? 

La notion classique qui veut que la colique hépatique 
soit toujours pathognomonique de la présence ou de la 
migration d’un corps étranger, presque toujours d’un cal¬ 
cul dans les voies de la hile, n’hésitera pas à étiquetter 
ces cas comme appartenant à la lithiase. 

Dans toutes les considérations dans lesquelles nous 
sommes entrés jusqu’ici nous n’avons envisagé que le 
symptôme douleur. Il est vrai que c’est le plus caracté¬ 
ristique. Mais les autres symptômes cliniques de non 
moindre importance, comme l’ictère et la lièvre, ne sont 
pas toujours dûs, comme on le veut, le premier à l’obs¬ 
truction calculeuse du.cholédoque et le dernier à l’action 
réflexe de l’irritation produite par la migration des con¬ 
crétions biliaires. On connaît des cas où des concrétions 
nombreuses, même très volumineuses, ont pu séjourner 
dans le cholédoque bien longtemps sans avoir à aucun 
moment provoqué la coloration caractéristique des mu¬ 
queuses ou des téguments, et d’autres, beaucoup plus 
suggestifs, où la présence des calculs dans le canal avait 
à plusieurs reprises donné lieu à de l’ictère et puis, 
lorsque, un certain temps après que l’ictère était déjà dis¬ 
paru, on avait l’occasion de se rendre compte de visu de 
l’état des voies biliaires, soit accidentellement à l’autopsie, 
soit au cours d’une opération chirurgicale, nécessitée pour 
d’autres raisons, on trouva le cholédoque encore complè¬ 
tement rempli des calculs. 
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Dans toute cotte longue critique que nous venons de 
faire de la théorie classique, nous ne nous sommes 
appuyés que sur des faits clinique^ et des constatations 
anatomo-pathologiques. Il s’en dégage une conclusion 
qui est la suivante ; 

Le syndrome clinique qu’on désigne communément 
sous le nom de coliques hépatiques n’appartient pas en 
propre à la lithiase biliaire. 

2» Si les coliques hépatiques sont le plus souvent obser¬ 
vées chez les lithiasiques, il n’est pas rare de les voir aussi 
apparaître chez des personnes qui n’ont jamais eu de 
concrétions biliaires dans leur économie. Il y a donc des 
coliques hépathiqucs calculeuses et des coliques non cal- 
culeuses. 

-3o Quant à leur cause il est difficile d’admettre qu’elle 
soit due simplement à un fait du hasard qui met en mou¬ 
vement un calcul et lui fait parcourir les voies biliaires. 
Si cela est d’une simplicité très séduisante, il est vrai, 
cela ne paraît guère être dans les habitudes de la nature. 






VI 

LA SIGNIFICATION PATHOLOGIQUE DU SYNDROME COLIQUES 
HÉPATIQUES. 

En analysant les observations publiées dans lesquelles 
la colique hépatique est signalée, il ressort que l’on com¬ 
prend généralement sous ce nom un ensemble de symp¬ 
tômes qui, pour caractéristique qu’il soit, ne correspond 
pas toujours à l’idée que l’on se fait de sa cause. Cela est 
si vrai qu’à côté du type réputé normal on a dû décrire un 
certain nombre de formes « anormales ». Qu’un des 
symptômes dont l’ensemble caractérise ce qu’on appelle 
la colique hépatique franche, vienne à manquer ou qu’il 
s’y joigne des symptômes normaux qu’on n’observe guère 
dans les accès types et voilà qu’on décrit des formes frus¬ 
tes et des formes graves ou compliquées de coliques hépa¬ 
tiques. D’où viennent ces diverses variétés ? 

Tiennent-elles à la nature de la cause? Dépendent-elles 
de la diversité des tempéraments et des aptitudes indivi¬ 
duelles ? Il est hors de doute que ces deux facteurs inter¬ 
viennent; mais dans quelles proportions? Le problème 
ainsi posé est presque insoluble. 

Cependant, un fait se dégage de l’étude de toutes les 
observations, c’est que la colique hépatique est un phéno¬ 
mène pathologique et qu’on ne doit pas considérer le syn- 
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drome clinique, qu’on désigne sous ce nom, comme un 
simple accident dû à rintervention d’une cause mécanique. 
La clinique et l’anatomie pathologique, avons-nous vu, 
s’oppose à cette conception. 

Quelle est donc la signification pathologiques de l’en¬ 
semble symptomatique' qui constitue la colique liépatique? 
Répondre à cette question, c’est étudier quelles sont les 
causes et dans quelles conditions celles-ci peuvent créer 
des états pathologiques particuliers qui se traduiraient en 
clinique par des symptômes déterminés dont l’ensemble et 
le mode d’apparition caractéristique est désigné commu¬ 
nément sous le nom de coliques hépatiques. 

Lorsqu’on a été témoin de plusieurs crises de coliques 
hépatiques, on est frappé de les voir dans certains cas se 
présenter sous une forme franchement inllammatoire, 
d’autres fois revêtir un caractère exclusivement névral¬ 
gique. 

Mais, si souvent cette distinction peut se faire, il est 
encore plus commun d’observer des cas où ces deux élé¬ 
ments, inflammatoire et névralgique, peuvent se montrer 
combinés à des degrés divers, avec prédominance de ce 
dernier qui lui donne, pour ainsi dire, son cachet caracté¬ 
ristique au syndrome en question. En effet, dans l’ensem¬ 
ble des symptômes qui constituent la colique hépatique, 
celui de la douleur, par le mode de son apparition, sa 
propagation et ses irradiations, de même que par toute 
son évolution, à tous les caractères d’une névralgie. 

Comme toutes les névralgies celle-ci peut se montrer 
dans des états inflammatoires et dans des états névropa¬ 
thiques. Elle peut donc reconnaître pour cause un pro- 
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cessus infectieux local qui produirait une irritation ner¬ 
veuse passagère, ou laissera à sa suite une lésion qui entre¬ 
tiendrait un état d’irritation intermittente doit avoir son 
origine dans toutes les modifications de l’état constitu¬ 
tionnel susceptibles de donner naissance à des douleurs 
névralgiques. Ces deux facteurs étiologiques nous indi¬ 
quent qu'il faut dans l’étude du syndrome colique hépa- 
que distinguer deux variétés cliniques : la colique hépa¬ 
tique symptomatique d’un état infectiueux de l’appareil 
hépato-biliaire, et la colique hépatique symptomatique 
d’un état névropathique. Dans la lithiase, ces deux facteurs 
peuvent également intervenir comme causes déterminan¬ 
tes et l’invasion de la crise ne dépendra pas uniquement 
du hasard qui déterminerait l’engagement et l’expulsion 
d’une concrétion biliaire. 





VII 

LA COLIQUE HÉPATIQUE ET LA LITHIASE BILIAIRE 

De tous temps on a été frappé de la fréquence avec 
laquelle sont particulièrement sujets aux crises de coliques 
hépatiques, les calculeux biliaires, et de ce rapport on a 
même conclu que la lithiase est la seule et unique cause 
des crises douloureuses diverses, qui surviennent dans la 
rég-ion du foie. Nous savons ce qu’il faut penser de cette 
généralisation. Mais le faites! que c’est chez des personnes 
atteintes de l’affection calculeuse de l’appareil biliaire, que 
l'on observe plus souvent que dans toute autre alfection, 
toute la série d’accidents les plus variés que l’on désigne 
sous le nom de coliques hépatiques. 

Nous avons vu que la formation des calculs biliaires, 
est elle-même déjà le résultat d’un état pathologique parti¬ 
culier de l’appareil excréteur de la bile, si dans certains cas 
elle n’est pas la conséquence d’un trouble, dans l’équilibre 
de l’état général des échange.! nutritifs, dont l’appareil 
hépato-biliaire s’est particulièrement ressenti. Mais les 
calculs une fois formés, si le travail patliologique qui avait 
présidé à leur constitution s’est éteint, et s’ils n’ont pas 
été emportés par le courant de la bile, à mesure de leur 
formation, ils peuvent séjourner indéfiniment dans la 
vésicule, sans trahir leur présence par aucun signe capable 
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d’altirer l’attention. Ce mode d’évolution constitue ce que 
l’on peut appeler la forme chronique, ou mieux latente de 
l’affection calculeuse de voies biliaires. D’un autre côté, 
la cholélithiase possède un domaine pathologique très 
étendu,pouvant devenir le point de départ des lésions qui 
se traduisent par des manifestations locales et générales 
plus ou moins graves, pouvant même dans certains cas 
entraîner la mort. Aussi Charcot a-t il pu dire avec raison, 
que la lithiase biliaire est capable d’engendrer « toute 
une iliade de maux ». 

Ainsi donc, à côté de lithiases silencieuses, il en est 
d’autres qui s’accusent par des phénomènes les plus 
variables, souvent même d’une façon violente, donnant 
lieu à ce complexus symptomatique très caractéristique, 
qu’on désigne sous le nom de colique hépatique. 

Pourquoi l’évolution de la lithiase se fait-elle dans un 
grand nombre de cas silencieusement, sans grand bruit, 
tandis que dans certains autres elle se révèle bruyamment 
donnant lieu à des accidents parfois très graves? Autre¬ 
ment dit, qu’elles sont les causes qui, faisant passer la 
lithiase de l’état latent à l’état confirmé, provoquent l’ex¬ 
plosion des accidents et l’apparition des symptômes ? 

Parmi ces causes la première et la plus importante, 
parce que la plus fréquente, est certainement l’infection. 
C’est elle qui a présidé à la genèse de la lithiase et c’est à 
son réveil le plus souvent que sont dues toutes les mani¬ 
festions si nombreuses par lesquelles peut se révéler en 
clinique l’affection calculeuse de l’appareil biliaire. Mais 
la lithiase peut à son tour devenir la cause déterminante 
d’infections ultérieures. L’infection est le point de départ 
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d’un processus inflammaloire qui s’allume dans une vési¬ 
cule calculeuse ; la cholécystite avec ou sans angiocholite 
en est le résultat et cet ensemble de^ symptômes qu’on a 
l’habitude .d’appeler colique hépatique ne sera autre chose 
que la manifestation douloureuse, il est vrai la plus carac¬ 
téristique, de la forme atténuée de cette cholécystite, de 
même que ce qu’on appelle une colique appendiculaire 
n’est le plus souvent que la forme la plus simple et la 
plus bénigne des accidents dûs à l’inflammation de l’ap¬ 
pendice verrniforme. 

C’est donc, par l’éclosion d’un travail inflammatoire, 
nous disons aujourd’liui infectieux, dans une vésicule ou 
un conduit biliaire qui sont habités par des calculs que l’on 
doit comprendre actuellement le passage de la lithiase 
biliaire de l’état latent à l’état confirmé. 

C’est à M. lliedel de Jena que l’on doit d’avoir le pre¬ 
mier introduit cette conception pathogénique nouvelle de 
la colique hépatique. Il a donné à son remarquable travail 
dans lequel il a, pour la première fois, exposé ces idées 
le titres « d’Expériences » et ces expériences ne sont 
autre chose que la vérification des manifestions cliniques 
par les contestations in vivo qu’il avait l’occasion de 
faire au cours de ses opérations précoces sur les voies 
biliaires. 

A la théorie de M. Riedel, on peut faire d’abord une 
première objection, c’est d’avoir voulu généraliser cette 
pathogénie à tous les cas de coliques hépatiques. Il 
existe, en effet, des cas où ce syndrome douloureux carac¬ 
téristique est la manifestation d’un état pathologique qui 
n’a rien à faire avec l’inflammation des voies biliaires. 
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Nous avons déjà signalé plus haut ces faits et nous y re¬ 
viendrons avec plus de détails dans un chapitre qui trai¬ 
tera de cette forme de la colique hépatique. La deuxième 
objection que soulève la conception de M. Riedel et qui 
lui a été faite par tous ceux même qui en ont accepté 
l’idée générale, c’est sa manière d’envisager le processus 
inflammatoire dont il fait le point de départ de la cholé¬ 
cystite. Nous ne pouvons pas entrer ici dans les détails et 
exposer sa conception. Disons seulement que pour lui in¬ 
flammation ne veut pas dire toujours infection, manière 
de voir qui est contraire aux idées modernes que nous 
enseigne la pathologie générale de ce phénomène. 

La question de pathogéuie et du traitement de la colique 
hépatique, a été l’ohjet de discussion au cours de ces 
dernières années, dans plusieurs réunions des médecins 
et des chirurgiens en Allemagne. Au 70« Congrès des natu¬ 
ralistes et des médecins allemands, tenu à Dusseldorfen, 
1898, la pathogénie de la colique a donné lieu à une 
discussion très longue, à laquelle ont pris part des méde¬ 
cins et des chirurgiens, particulièrement qualifiés à cause 
de l'autorité qui s’attache à leurs noms. 

Ce sont Naunyn de Strasbourg, Riedel, Kehr, Lôbker 
et autres. Dans cette discussion, tous sont tombés d^ac- 
cord, pour accepter la pathogénie inflammatoire des 
crises des coliques hépatiques, et tous ne voient comme 
cause qui puisse déterminer leur production, qu’un pro¬ 
cessus infectieux, une cholécystite. 

En France, personne n’a encore exprimé ces idées, ni 
formulé une critique. Aucun ouvrage classique, même de 
plus récent, n’en fait mention. 



Et cependant, c’est en France qu’est née la conception 
moderne, universellement admise aujourd’hui, du déter¬ 
minisme pathogénique de la lithiase,'et on peut dire que 
l’étude des infections hilio-hépatiques est presque toute 
entière l’œuvre de l’école française. 

Cependant, parmi les auteurs français, le docteur Max. 
Durand-Fardel a déjà depuis longtemps émis l’idée que la 
colique hépatique pourrait-être produite par un état inflam¬ 
matoire de voies biliaires, même en l’ahsence de toutes 
concrétion. Tl s’exprime à ce sujet dans son Traité des 
maladies chroniques de la façon suivante suivante : « J’ai 
déjà eu l’occasion d’exprimer également que l’ensemble 
de phénomènes qui constitue la colique hépatique pouvait 
bien représenter un mode particulier de souffrance de 
l’appareil biliaire et apparaître dans des états inflamma¬ 
toires comme dans.... ». Il va même plus loin et admet 
aussi dans le cas de lithiase la possibilité des coliques 
produites par un « état inflammatoire » et ne pense pas, 
« qu’il faille nécessairement rattacher tous les phénomènes 
à la présence immédiate et à la migration directe d’une 
concrétion dans les voies biliaires ». 

Cette manière d’envisager la question, aujourd’hui 
oubliée, nous semblent cependant mieux répondre à la 
vérité que toutes les théories physiologiques admises. 

Pour bien comprendre le rôle que joue l’infection dans 
toute la pathologie bilio-hépatique, et particulièrement 
dans la lithiase, nous croyons indispensable de résumer 
dans un chapitre l’état actuel de cette question si intéres¬ 
sante et si fertile en enseignements que sont les infections 
biliaires. 
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LES I^FECTIONS BILIAIRES 


Les voies biliaires sont normalement aseptiques. C’est 
là un fait évident et, ce qui vaut mieux encore, bactério- 
logiquement démontré. De nombreuses recherches, entre 
autres celles de MM. Duclaux, Netter, Gilbert et Girode, 
Naunyn, Dupré, Létienne, etc., en font foi ; la clinique vient 
également corroborer cette assertion et les cas sont nom¬ 
breux où la bile répandue dans le péritoine a fini par se 
résorber sans produire le moindre phénomène d’infection. 
Si les voies biliaires sont aseptiques, les sources d’infection 
qui les menacent perpétuellement ne sont pas loin. 

Pour bien comprendre le mécanisme et le mode d’évo¬ 
lution des infections de l’appareil biliaire, il ne faut 
jamais perdre de vue que « la glande biliaire, comme 
le dit éloquemment M. Chaulîard, peut être réduite, 
schématiquement, à une cellule hépatique, reliée au tube 
intestinal par un canal excréteur. Celui-ci, ou tractus- 
biliaire, est à une de ses extrémités en continuité anato¬ 
mique et physiologique directe avec la cellule hépatique, 
dont il constitue l’une des voies contitue l’une des voies 
de décharge ; il s’abouche, par son autre terminaison dans 
le milieu intestinal, et en partage ainsi, dans une certaine 
mesure, les vicissitudes pathologiques ». 
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Organe d’hématopoïèse et d’épuration, le foie est en 
large communication avec le courant circulatoire; il 
peut donc plus que tout autre organe transmettre à son 
tour l’infection lorsqu’il est atteint : après avoir été infecté 
il devient de son côté rapidement infectant. 

Le mécanisme de ces infections descendantes des voies 
biliaires n’est pas encore complètement élucidé. 

L’élimination des microbes pathogènes par la bile a été 
observée, il est vrai, par plusieurs auteurs, mais les con¬ 
ditions dans lesquelles se produit cette élimination sont 
obscures. 

Au contraire, le mécanisme des infections par voie 
ascendante est aujourd’hui bien éclairci. En communica¬ 
tion ouverte avec le duodénum, cette partie du tube diges¬ 
tif dont la « flore microbienne est la plus abondante » 
(Miller, Escherich, Gessner... Gilbert et Dominici), l’appa¬ 
reil biliaire est en ce point défendu moins par les pro¬ 
priétés antiseptiques de la bile, « illusion bientôt perdue », 
que par la chasse produite par le flux biliaire. Aussi est-il 
ordinaire, ainsi que l’ont montré les recherches de M. Du- 
claux et celles de M. Netter, de trouver quelques micro¬ 
organismes, même à l’état normal, dans les dernières 
portions du cholédoque, en cette zone qui confine immé¬ 
diatement l’intestin. Mais cette invasion microbienne 
n’aboutit pas nécessairement à l’infection. A l’état nor¬ 
mal elle ne remonte pas plus loin, et cela est facile à 
comprendre si l’on songe que le flot biliaire vient inces¬ 
samment balayer les parois des canaux, en repoussant 
vers l’intestin les microbes que le hasard a conduits jusque 
dans leur partie terminale. L’écoulement normal et régu- 
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lier de la bile est d’importance capitale à ce point de vue, 
et l’on comprend (fue les micro-organismes, sans cesse 
repoussés vers l’intestin, n’aient aucune tendance à remon¬ 
ter le courant biliaire, surtout lorsque les parois des 
canaux sont saines et ne présentent aucun point faible 
où les agents pathogènes puissent se développer à l’aise. 
Cette intégrité première des voies biliaires, et la facile 
circulation de la bile dans leur intérieur jouent donc un 
très grand rôle dans la patbogénie tle leur iufection. Aussi, 
parmi les causes de l’envabissement microbien, occupent 
la première place « toutes celles qui ont pour effet d’em¬ 
pêcher la libre circulation de la bile et amener sa stagna¬ 
tion » Parmi ces causes, maladies générales ou états 
morbides locaux, qui peuvent favoriser cet état de voies 
biliaires, la plus fréquente est, sans conteste, la choléli- 
tbiase, que les calculs occupent la vésicule, le foie lui- 
même ou les conduits extra-hépatiques. 

Les sténoses cicatricielles des conduits sont aussi une 
cause d’obstacle au cours de la bile, et par conséquent 
une cause d’infection ascendante. Des causes extrinsèques 
peuvent aussi intervenir pour entraver te cours de la bile 
en comprimant les conduits biliaires ou en modifiant leur 
trajet normal. 

Tels sont le cancer de la tête du pancréas, le cancer du 
duodénum ; telles sont les coudures et les inflexions des 
conduits biliaires par ptoses viscérales, par adhérences 
péritonéales, les modifications anatomiques occasionnées 
parle développement d’une grossesse, d’une tumeur abdo¬ 
minale, etc. 

L’ascension microbienne dans les voies biliaires se 




produit aussi dans un très grand nombre d’états morbides 
souvent légers, surtout lorsqu’ils s’accompagnent do 
troubles gastro-intestinaux qui accroissent singulièrement 
la vitalité et la virulence de micro-organismes (Gilbert et 
Dominici). La cause d’ascension microbienne est encore 
ici un trouble de la fonction biliaire (.Pisenti). 

Parmi les espèces microbiennes on trouve presque tou¬ 
jours dans ces cas comme unique agent pathogène le 
coli-bacille, ce « grand envahisseur dos voies biliaires » 
dont MM. Gilbert et Girode ont les premiers mis en 
relief le rôle considérable dans la pathogénio des infec¬ 
tions biliaires ; mais on peut aussi rencontrer tous les 
autres saprophytes du tube digestif. La prédominance du 
bacille d’Escherich tient non seulement à son développe¬ 
ment et à sa multiplication si rapides, mais encore cà sa 
mobilité (Gilbert et Girode). Cette condition favorable se 
retrouve aussi pour le bacille typhique, dont nous avons 
vu le grand rôle dans la pathogénie de la lithiase elle- 
même. Enfin, suivant les cas, l’infection est poly- ou 
mono-bactérienne, selon qu’il y a ou non association de 
plusieurs espèces. 
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LE SYNDROME COLIQUE HÉPATIQUE ET LA CHOLÉCYSTITE 

La présence des microbes dans l’arbre biliaire, est le 
premier facteur nécessaire pour allumer une cholécystite. 
Mais s’il est nécessaire, il n’est pas suffisant. 

Il faut que ces micro-organismes se trouvent dans des 
conditions favorables à leur culture, il faut, en un mot, 
des circonstances qui agissent sur l’exagération de leur 
virulence propre ou de celles dos produits de leur sécré¬ 
tion. C’est de l’état de leur vitalité et ’ du degré do leur 
virulence que dépendra l’intensité du processus inflam¬ 
matoire qu’ils engendrent et la nature des lésions qui en 
seront la conséquence. 

Ces lésions, de même que le processus inflammatoire 
peuvent être limités à la vésicule seule; dans d’autres 
cas, les gros conduits biliaires y participent en même 
temps; dans certaines conditions, l’inflammation peut 
gagner aussi les canalicules intra-hépatiques et affecter 
ainsi l’arbre biliaire tout entier. 

Depuis la simple tuméfaction de la muqueuse à peine 
appréciable jusqu’aux lésions suppuratives, ulcéreuses ou 
gangréneuses les plus profondes et les plus graves, on 
peut observer toutes' les altérations intermédiaires. Il y a 
donc à distinguer différentes formes anatomiques qui se 
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traduisent cliniquement aussi diversement. Il y a une 
forme légère, catarrhale ou séreuse des cholécystites et 
une forme grave, suppurée. La marche de leur évolution 
est subordonnée, comme l’ont établi les recherches de 
M. Mignot à deux facteurs essentiels : la virulence des 
microbes que nous avons déjà étudiée, et la perméabilité 
du canal cystique. Ce deuxième facteur est le plus impor¬ 
tant, car c’est de lui que dépend souvent la virulence des 
microbes, et c’est lui qui imprime à la cholécystite une 
allure particulière, en fait dans un cas une maladie spé¬ 
ciale, indépendante; dans l’autre, la fait retentir sur l’état 
général. En effet, si le canal cystique reste largement 
perméable, l’infectioft de la vésicule où elle était cantonnée, 

, se propage au cholédoque, et de là peut atteindre le foie 
lui-même, et c’est l’angiocholite qui domine alors la 
scène. C’est elle qui devient la maladie principale, laissant 
dans l’ombre la cholécystite qui souvent ne se traduit 
que par des symptômes peu inquiétants. Et cependant, 
c’est dans la vésicule que l’infection s’éteint le plus diffi¬ 
cilement, « c’est là que couve l’éternel foyer prêt à tout 
instant à réenflammer les canicules biliaires ». 

La perméabilité du canal cystique peut être rompue par 
difl'éreutes causes. Que ce soit un calcul, retenu en un 
point quelconque entre les valvules du conduit au 
moment où il a été emporté de la vésicule par le courant 
de la bile, alors qu’il était encore petit et mou, ou bien 
un plus gros fixé dans cette partie du col de la vésicule 
que M. Hartmann a bien étudiée sous le nom de bassinet; 
que ce soit une inflexion ou une coudure accidentelle 
produite par des adhérences, résultat d’une poussée 
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ancienne de péritonite plastique ou d’un processus inflam¬ 
matoire dans un viscère voisin ou même dans le cholé- 
cyste lui-même ; que ce soit un trouble dans réquilibre des 
rapports normaux des organes abdominaux, qui peut 
survenir dans les cas des ptoses viscérales par exemple, 
ou après un accouchement, ou après un long décubitus à 
la suite d’une intervention chirurgicale sur l’abdomen ; 
que ce soit encore la vésicule elle-même, distendue par 
line accumulation des concrétions qui tiraille et comprime 
le canal cystique, dans toutes ces conditions, sa lumière 
sera obstruée et le cours de la bile interrompu ou re¬ 
tardée. 

La bile retenue dans le réservoir cystique plus long¬ 
temps qu’à l’état normal commence à se résorber, les 
glandes de la muqueuse vésiculaire sont suractivées par 
l’exagération de leur travail sécrétoire, l’infection, peut- 
être éteinte depuis longtemps, se réveille, les glandes 
s’enflamment et la cholécystite est prête. Le vésicule se 
remplit de plus en plus par un mélange de bile et de pro¬ 
duit de sécrétion des glandes enflammées, qui d’abord 
muqueux, devient bientôt séreux, elle se distend et cette 
replétion et expansion brusque et démesurée du cholécyste 
provoque nue douleur brusque et caractéristique. 

La tension exagérée des parois du réservoir cystique 
tiraille et distend les filets nerveux qui les parcourent. 
Nous savons, du reste, combien sont riches en plexus et 
ganglions nerveux la vésicule et les canaux biliaires. L’in¬ 
flammation de la muqueuse irrite et excite les fibrilles 
terminales de nature sensitive qui émanent de ces plexus 
et se distribuent dans le chorion de la muqueuse, qui 
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peuvent, à leur tour, transmettre par voie réflexe l’exci¬ 
tation aux plexus voisins et aux différents centres ner¬ 
veux. Ces phénomènes apparaissant brusquement sous 
une forme paroxystique constituent le syndrome connu 
sous le nom de colique hépatique. 

La distension du réservoir cystique nous explique cette 
tuméfaction de la vésicule que tous les auteurs ont si¬ 
gnalée comme signe indiquant l’imminence de la crise. 
Ce phénomène sur lequel M. Willemin a particulièrement 
insisté serait plutôt un signe du début de la crise. 

Le travail inflammatoire qui s’établit dans la vésicule et 
prépare la crise nous rend aussi compte de cette sensation 
particulière de plénitude ou de tiraillement qu’éprouvent 
souvent les malades dans la région du foie. Ils ont sou¬ 
vent la conscience de l’imminence de la crise, ils la sen¬ 
tent, comme ils le disent, arriver. 

C’est donc d’une part la tension exagérée de la vési¬ 
cule enflammée et d’autre part les contractions doulou¬ 
reuses de ses parois malades traduisant les efforts que fait 
le cholécyste contre l’obstacle qui l’empêche de se débar¬ 
rasser de son contenu, qui peuvent seules nous rendre 
compte de ces douleurs particulières jui caractérisent la 
colique hépatique. « Que cette douleur est bien provoquée 
par l’expansion de la vésicule, écrit Kebr, ceci peut-être 
facilement démontré par l’expérience suivante : si chez un 
malade auquel, après incision de la vésieule, on a établi 
une fistule, on injecte, avec une seringue, une solution 
physiologique d’eau salée dans la vésicule, aussitôt lise 
plaint d’une crampe violente d’estomac, n 

Mais le processus inflammatoire par l’augmentation dç 
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la tension du liquide dans le réservoir vésiculaire agit en 
ore sur les concrétions qui s’y trouvent en les mobilisant 
et les projetant presque dans l’embouchure du canal cys- 
tique. Tout dépend du volume des concrétions biliaires 
et du siège qu’ils occupaient au moment où le travail 
inflammatoire les a surprises. Poussées vers le canal cys- 
tique parle liquide sécrété par les parois enflammées delà 
vésicule, ces concrétions peuvent s’y engager et progresser 
dans la lumière de ce conduit étroit. Si le volume des 
concrétions biliaires est trop grand par rapport à la 
lumière du canal cystique, au lieu d’étre projetées plus 
loin, elles auront plus de chance d’être arrêtées en route 
derrière un obstacle quelconque comme peut l’être, dans 
ce cas, une valvule trop étendue, et do s’y fixer. Suppo¬ 
sons qu’elles arrivent à franchir heureusement ce passage 
difficile et plein d’obstacles, et ne les suivons pas pour 
l’instant dans le reste de leur voyage. 

Le plus souvent l’enclavement du calcul dans le canal 
cystique n’a même pas lieu, si tendance il y a. Un gros 
calcul qui siégeait au fond du réservoir a pu ne pas bouger 
de sa place malgré la tension du liquide autour de lui et 
cela pendant une crise douloureuse des plus violentes. 11 
est resté immobile tandis que autour de lui la muqueuse 
delà vésicule s’enflammait, se tuméfiait et l’inflammation 
gagnant le canal cystique l’a complètement oblitéré. Lors¬ 
que plus tard, le processus inflammatoire s’étant atténué 
ou complètement disparu, on trouve le calcul à la même 
place qu’il avait occupé avant la crise, on dit qu’il est 
retombé dans la vésicule. Cette manière de voir se laisse 
difficilement comprendre, et on ne peut même pas l’admet- 
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tre si 011 prend en considération la disproportion parfois 
énorme entre le volume du calcul et le diamètre du canal 
sgï',:- cystique. Et pourtant, il y avait crise douloureuse et crise 

g' ; • très violente. Ce n’est donc pas la mig-ration du calcul 

è;;- qui n’a pas eu lieu, qui a pu provoquer cette crise, mais 

^ ' seulement le processus inflammatoire qui s’était allumé 

autour de lui. 

Que l’inflammation à elle seule puisse donner lieu à une 
|.f'. crise de coliques liépatiques, cela résulte clairement d’un 

très grand nombre d’observations de clmlécystites non 
g- calculeuses qui ont été rapportées dans les diverses publica- 

ÿ lions chirurgicales. Elles sont particulièrement probantes 

fvs parce que toutes sont confirmées par un examen anato- 

à mique in vivo. Ces faits sont aujourd’hui très nombreux. 

Nous nous rappelons tout particulièrement une observa- 
b- tion de M. Hartmann, qu’il a publiée en 1895 et que nous 

regrettons vivement de ne pouvoir ici reproduire, n’ayant 
pu la retrouver. 

i.' C’est un cas où des simples lésions d^une cholécystite 

r; catarrhale ont donné lieu à des crises de coliques hépa- 

y • tiques des plus typiques. M. Longuet rapporte dans sa 

remarquable thèse sur le traitement des cholécystites non 
V calculeuses, -un certain nombre de faits qui viennent tous 

■ à l’appui de notre thèse et dans lesquels tout rapport avec 

la lithiase a été soigneusement éliminé. Particulièrement 
y instructive à ce sujet, est la lecture de nombreuses 

observations avec intervention chirurgicale qui ont été 
^ publiées par MM. Kebr et Riedel. 

Mais pour ne citer que les plus récents, nous repro¬ 
duisons les faits suivants qui ont été communiqués, 
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dernièrement à la Société royale de médecine du Bnda- 
Pestj par M. Imrédy. 

OBSERVATION I (résumée). 

J’ai observée en 189.3 à la 2® clinique médicale une jeune 
femme âgée de 24 ans, dont j’ai déjà publié l’observation dans 
rOrwosi hetilap de 189S. Celte femme était sujette depuis neuf 
mois à de l’ictère et disait avoir eu pendant ce temps, plusieurs 
crises de coliques hépatiques avec lièvre. Pendant son séjour à la 
clinique, j’ai observé de nombreuses crises de coliques hépatiques, 
dont quelques-unes avec ictère et fièvre L’examen minutieux des 
selles n’a jamais permis d’y trouver le moindre calcul. Le traite¬ 
ment médical n’ayant donné aucune amélioration, et la malade 
devenant de plus en plus faible, une opération était indiquée. 
Le professeur Dollinger qui l’a exécutée, n’a trouvé après libé¬ 
ration des adhérences, ni dans la vésicule, ni dans le cholé¬ 
doque énormément dilaté, dont le volume était trois fois celui de 
anormale, aucune concrétion biliaire. La malade fut guérie et 
les coliques n’ont jamais plus reparues depuis. 

Réflexions. — Du fait que le canal cholédoque de la malade 
était triplé de son volume, il s’ensuit clairement- que des calculs 
ont été éliminés par les voies naturelles. 

Gomme nous n’en avons jamais trouvé dans les selles de la ma¬ 
lade pendant son séjour à la clinique, il est probable qu’ils ont été 
expulsés avant son entrée à l’hôpital. Pendant l’opération nous 
n’avons pas trouvé de calculs, donc les crises de coliques obser¬ 
vées pendant le séjour de la malade à l’hôpital ne peuvent être 
attribuées à la migration des calculs. 

On pourrait à la rigueur encore expliquer les douleurs et l’ictère 
par la présence des adhérences qui ont été trouvées au cours de 
l’opération, mais la fièvre qui accompagnait les crises ne peut 
avoir sa raison dans cette cause. Ce sont justement ces accès de 




fièvre qui indiquent que les voies biliaires étaient le siège d’un 
travail intlammatoire, qui était la cause des coliques. 


OBSERVATION II (résumée) 

■ Cette deuxième observation concerne une femme de 60 ans que 
j’ai eu l’occasion d’observer en 1894, aussi à la 2® clinique-médi¬ 
cale et de suivre pendant un temps assez long. Cette femme était 
sujette depuis un an de temps à autre, à des crises de coliques 
hépatiques avec ictère et parfois avec fièvre. Après une de ces 
crises, l’ictère est resté enpermanence, et dans cet état la malade 
se décide d’entrer à la clinique. 

Pendant son séjour à l’hôpital, j’ai observé chez elle de nom¬ 
breux accès de coliques hépatiques, dont l’apparition exagérait 
passagèrement la coloration ictérique de la malade et qui étaient 
accompagnés de fièvre. Néanmoins, malgré toutes nos recherches, 
il nous a été impossible de trouver une trace de calcul dans ses 
selles. Une opération est décidée, et le professeur Dollinger 
trouva, après destruction des adhérences étendues autour de la 
vésicule, 17 calculs du volume d’une cerise, nageant librement 
dans la vésicule qu’il a enlevée. Il a été impossible de trouver un 
calcul dans le canal cystique, ni dans le cholédoque qui était 
dilaté. 

La malade s’est rétablie après l’opération et les coliques hépa¬ 
tiques n’ont jamais plus reparues. 

Réflexions. — Le fait d’avoir trouvé, le canal cholédoque très 
dilaté est, pour ce cas aussi, une preuve indubitable que des 
calculs biliaires avaient été éliminés par les voies naturelles. Ces 
calculs auraient dû être expulsés avant le séjour de la malade à 
l’hôpital; autrement nous les aurions trouvé dans les garde-ro¬ 
bes de la malade. De ce fait qu’au cours de l’observation clinique 
de la malade aucun calcul n’a été expulsé et que l’opération 
n’en fait découvrir que dans la vésicule où il nageait librement et 




nulle part dans les conduits biliaires, il s’ensuit que les accès de 
coliques observés'pendant le séjour de la malade à la clinique n’ont 
pu être produits par enclavement des calculs. Il est probable que le 
cholédoque était soit comprimé, soit coudé dans un point qucd- 
conque par les adhérences très larges qui existaient. Cette circons¬ 
tance est devenue une entrave constante au libre écoulement de 
la bile, ce qui explique la permanence de l’ictère. 

Si nous admettons encore que les conduits biliaires étaient par 
ces mêmes adhérences tiraillés, à certains moments, plus forte¬ 
ment que d’ordinaire, nous pourrions encore comprendre la dou¬ 
leur pendant les crises des coliques et l’augmentation passagère 
de l’ictère, mais la fièvre ne nous sera pas expliquée. Cette lièvre, 
dans ce cas pi'ésente aussi, est pour nous la meilleure démonstra¬ 
tion que le travail inflammatoire qui s’accomplissait dans les voies 
biliaires était la cause des accès de coliques hépatiques. Pour 
l’existence d’une inflammation des voies biliaires dans le cas qui 
nous occupe témoignait la découverte, au cours de l’opération, 
d’un exsudât fibrineux récent à la face inférieure de la vésicule. 

Ces faits que nous avons reproduits sont la démonstra¬ 
tion la plus claire et la plus évidente, que le complexus 
désigné communément sous le nom de colique hépatique, 
ii’est autre cliose que la révélation clinique d’une inflam¬ 
mation de l'appareil biliaire, d’une cholécystite avec ou 
sans angiocholite. Que ce processus inflammatoire sur¬ 
vienne dans une vésicule calculeuse, il peut aussi s’y 
joindre une mobilisation de concrétions biliaires, s’ils sont 
libres dans la vésicule, et si leur volume n’est pas en dis¬ 
proportion, trop grande avec l’état de dilatation des con¬ 
duits excréteurs de la bile. 

Dans le plus grand nombre de cas, l’inflammation 
existe seule, sans mobilisation, ni enclavement des cal¬ 
culs, quoique, peut-être, avec tendance à le faire. L’inflam- 
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mation existe, sans doute, toujours dans la colique hépa¬ 
tique, car elle eu est la cause, l’enclavement des calculs 
est rare. Les faits que nous avons rapportés nous prouvent 
encore, que la présence même des calculs n’est pas indis¬ 
pensable : le même processus pouvant s’établir dans un 
appareil biliaire, exempt de toute trace de lithiase. 

Dans ces conditions il est parfaitement compréhensible 
pourquoi, dans la grande majorité des cas, la crise de coli¬ 
ques hépatiques n’aboutit pas toujours à l’expulsion de 
calculs. 

Au point de vue anatomo-pathologique, cette forme de 
cholécystite qui ne se traduit cliniquement que par une 
colique hépatique, ne donne pas lieu à des lésions mar¬ 
quées ; elles sont même le plus souvent appréciable, si 
minime qu’elles passent souvent inaperçues. 

Cliniquement elle constitue une simple crise doulou¬ 
reuse, très souvent apyrétique. A ce point de vue, elle pré¬ 
sente une analogie frappante avec cette forme légère 
d’appendicite dont l’épisode aigu n’est que la simple coli¬ 
que appendiculaireapyrétique, mais avec douleur brusque 
et localisée, cette analogie fait aussi que très souvent on 
les confond entre elles au point de vue du diagnostic : 
la littérature médicale connaît un grand nombre d’erreurs 
de ce genre. 

Si la colique hépatique est souvent apyrétique, très sou¬ 
vent aussi elle s’accompagne d’une élévation de tempé¬ 
rature. Certains observateurs l’ont notée seulement après 
le début des (;louleurs (Penberton), d’autres, comme 
Naunyn, l’ont vue avant leur apparition. Il résulte aussi 
de travaux récents que les crises de coliques hépatiques 
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sont plus fréquemment qu’on ne l’a dit accompagnées de 
fièvre. Dans plus de la moitié des cas, d’après M. Für- 
bringer, on observerait un léger mouvement fébrile, pa¬ 
roxystique comme les douleurs : lui-même l’a observé 
dans 60 0/0 de ses cas. 

Les plionomènes thermiques sont bien connus au point 
de vue clinique, surtout depuis Monneret et Charcot. Ils 
peuvent revêtir plusieurs formes qui ne sont pas souvent 
eu rapport avec le degré d’intensité du processus inflam¬ 
matoire. Charcot a décrit ces phénomènes fébriles sous le 
nom de fièvre hépatalgique, qui accompagne et se termine 
rapidement avec la crise douloureuse et qui constituerait 
un type défini M. Fürhringer combat cette manière de 
voir et insiste qu’il est très difficile d’assigner à l’évolu¬ 
tion de la fièvre dans la colique hépatique un type défini. 
Ces distinctions, écrit-il, sont très faciles sur le papier. 
D’après Charcot, l’accès fébrile est caractérisé par des 
frissons violents, sa température s’élève à 40 et même 
plus ; puis au bout de quelques heures la fièvre cesse. L’in¬ 
tensité de l’accès fébrile est très variable ; il se réduit 
dans quelques cas à de simples frissons. Mais on observe 
aussi de légères poussées fébriles, sans frisson, qui durent 
24 heures et puis tout rentre dans l’ordre, et le malade 
reprend son état de santé habituel. 

Ainsi donc, éphémère ici, comme dans la forme légère 
d’appendicite, les lésions et les symptômes s’atténuent 
vite. Ils peuvent même ne plus réapparaître. Mais il faut 
aussi ne pas oublier que là, ou l’infection a une fois trouvé 
un milieu favorable à son action, persistera longtemps un 
locus minoris resistentiæ. Aussi vite qu’elle a disparu, 


sans souvent pour cela s’éteindre aussi violemment, elle 
peut de nouveau se réveiller et donner lieu aux mêmes 
symptômes. De crise en crise, les lésions peuvent s’ac¬ 
centuer de plus en plus, ou par un processus nouveau 
aller vers la guérison. La symptomatologie sera en rap¬ 
port avec ces deux éventualités. 

Colique cholédocique. — Comment se comporte le grand 
conduit excréteur de labile, le canal chodédoque, pendant 
que la vésicule et le canal cystique sont le siège de phéno¬ 
mènes pathologiques, que nous venons d’esquisser? 

Le réservoir et le canal cystique constituent ce qu’on 
appelle les voies biliaires accessoires. Au point de vue 
physiologique, leur rôle n’est pas encore bien élucidé, 
mais ce qu’on sait, c’est que leur intégrité physiologique 
n’est pas absolument indispensable aux actes vitaux. 
Situés en dehors du grand courant de la bile, s’ils sont 
encore mécaniquement séparés du reste de l’arbre biliaire, 
un processus pathologique dont ils seraient le siège, 
n’aboutirait qu’à une affection locale, qui n’atteindrait 
qu’exceptionnellement le cholédoque et les canalicules 
intra-hépatiques. En effet, telle a été l’évolution de la 
cholécystite que nous venons d’étudier. 

Mais nous avons déjà signalé que le processus infec¬ 
tieux, allumé dans la vésicule, grâce à l’exagération de 
la sécrétion des glandes inflammées, peut devenir la cause 
de l’entrée en migration des concrétions qui se trouvent 
dans la vésicule ou le canal cystique. ' 

Les concrétions peuvent être propulsées jusqu’à l’em¬ 
bouchure de ce canal, s’y engager et y rester. Mais nous 


les avons aussi supposées ayant franchi ce conduit et les 
avons abandonnées. 

Voyons maintenant ce qu’elles peuvent devenir. Si elles 
étaient relativement peu grandes par rapport à la lumière 
du canal cystique, elles ont pu, sans trop de difficultés, 
être propulsées par le liquide accumulé derrière elles à 
travers ce canal et atteindre le cholédoque. Arrivé ici, le 
calcul peut rester complètement inaperçu sans accidents, 
un temps assez long. Trop longtemps, son séjour paisible 
ne pourrait durer. Il est déjà constamment mis en mou¬ 
vement par la pression de la bile arrivant dans le cholé¬ 
doque. 

Mais s’il n’est pas encore trop gros, et le courant de la 
bile pouvant passer à côté de lui, il pourra rester sans 
complications assez longtemps. Il peut silencieusement 
s’accroître par l’apposition de nouvelles couches, et cela, 
sans que son porteur s’aperçoive de l’hote qui l’habite. 
Mais à un moment quelconque survient une crise doulou¬ 
reuse avec ictère et fièvre. La cause est ici la même que 
celle qui a provoqué des accidents pareils pondant son 
séjour dans les vésicules, c’est toujours une infection, 
mais qui cette fois peut aboutir à son expulsion définitive 
des voies biliaires, s’il n’est pas trop volumineux pour 
passer à travers forifice duodénal du cholédoque. Dans le 
cas contraire, il restera dans ce conduit, le calme pouvant 
de nouveau se rétablir par l’atténuation des phénomènes 
inflammatoires qui l’ont interrompu. Mais l’inflammation, 
au lieu de s’atténuer, peut au contraire s’exalter, gagner 
f arbre biliaire tout entier et menacer l’état général suivant 
l’intensité des lésions que produirait le processus infectieux, 
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Les lésions et les symptômes seront ici tes mêmes que 
nous avons indiqués dans le cas où une infection de la 
vésicule se propagerait aux grands conduits biliaires : la 
cholécystite se compliquent alors d'’une angiocholite. 

Comme dans la cholécystite catarrhale simple, la forme 
légère du processus inflammatoire qui s’allume pour la 
première fois dans le cholédoque autour du calcul venu 
de la vésicule, se traduit aussi cliniquement par des 
simples crises douloureuses, des coliques hépatiques, plus 
caractéristiques peut-être, cette fois-ci, parce que l’en¬ 
semble des symptômes qui caractérise ce syndrome, a 
plus de chance d’être au complet. Mais l’est-il toujours? 
Et dans quelle proportion de cas ? On peut dire qu’il est 
absolument impossible de distinguer cliniquement, à quel 
processus pathologique on a affaire devant un cas qui 
représente le syndrome coliques hépatiques dans tout son 
ensemble caractéristique. 

La douleur, les vomissements sont dans les deux éven¬ 
tualités les mêmes puisque c’est le même mécanisme qui 
les provoque dans les deux cas : Tictère est la fièvre que 
l’on considère généralement comme seulement possibles 
dans la colique cholédocique, apparaissent aussi souvent 
dans la colique hépatique d’origine cholécystique qu’ils 
peuvent manquer dans la colique hépatique choiédo- 
cique. 

Ce n’est que parce qu’on ne voit que l’action d’une 
cause mécanique dans la production de l’ensemble de 
symptômes qui caractérise la colique hépatique, qu’on a 
réglé l’apparition de chaque symptôme suivant le point 
où cette cause mécanique agit. Mais nous savons mainte- 
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nant que la colique hépatique n’est le plus fréquemment 
pas autre chose qu’un épisode aigu, caractéristique, il 
est vrai, dans l’évolution de formes les plus légères et 
les plus simples des angiocholécystites. 

L'ictère. — L’ictère, dit-on, est dû dans la lithiase à 
l’obstruction du canal cholédoque par un calcul venu de 
la vésicule ou du canal cystique. Tant que cet obstacle 
siège encore dans ce canal les conditions de son apparition 
ne peuvent être réalisées. Cette théorie est séduisante par 
sa simplicité, mais correspond-elle toujours à la réalité ? ' 
Nous avons déjà cité des cas où l’obstruction colculeux 
même de l’extrémité duodénale du cholédoque a pu se 
passer sans produire la moindre coloration apparente. 
D’autre part, les faits où l’ictère accompagne une li¬ 
thiase cystique ou vésiculaire avec perméabilité du cho¬ 
lédoque ne sont pas rares. 

Dans un certain nombre des cas, l’ictère paraît ne pou¬ 
voir être autrement expliqué que par une obstruction 
calculeuse du cholédoque, parce qu’on ne trouve. pas 
d’autres explications. 

La seule démonstration qu’on a pour appuyer cette 
théorie c’est la constatation suivante : si on enlève l’obs¬ 
tacle ou s’il est spontanément expulsé, l’ictère disparaît. 
Celà est très claire, quoiqu’on pourrait aussi objecter 
que l’expulsion ou l’extraction de l’obstacle, du calcul, 
pourrait avoir pour conséquence la cessation du processus 
pathologique qui a été créé et entretenu par sa présence 
et qui a abouti à la production de l’ictère. 

Ce qui autorise surtout à ne pas admettre la théorie 


— 72 — 


mécanique de l’ictère^ c’est non seulement son absence 
dans des cas d’oblitération complète du cholédoque, mais 
surtout la remarquable variabilité d'ans son intensité chez 
le même individu et dans les mêmes conditions méca¬ 
niques, 

D’auti'e part, les recherches de M. Stadelmann ont 
montré que l’ictère par rétention n’apparaît qu’au bout do 
24 à .S6 heures. Ce n’est qu’après un tel laps de temps que 
se montrent dans les urines les pigments biliaires, après 
ligature du cholédoque, chez l’animal. Or il est des cas de 
colique hépatique où l’ictère est déjà intense quelques 
heures après le début de la crise. 

Enfin l’ictère peut persister plusieurs jours dans les cas 
de large fistule du cholédoque ; il subsiste aussi très sou¬ 
vent après le rejet des calculs ; d’autres fois, on peut le 
voir durer plusieurs mois chez les malades qui n’ont que 
de la lithiase de la vésicule ou du canal cystique. 

Tous ces faits sont contre la théorie mécanique de l’ictère. 

La pathogénie des ictères est peut-être la question la 
plus intéressante de la pathologie, mais aussi la moins 
élucidée. 

De toute les théories qu’on a proposées pour son expli¬ 
cation il résulte que l’on doit chercher son origine dans la 
cellule hépatique elle-même. 

Pour Pick il s’agissait d’un trouble de la sécrétion dû à 
une action réflexe sur les nerfs sécréteurs, qu’il désigne 
sous le nom de paracholie. Cette paracholie peut être ner¬ 
veuse, toxique ou infectieuse. 

Renvers pense que l’ictère est souvent dû à l’irritation 
inflammatoire des voies biliaires, idée qui a été soutenqe 



— 73 — 


par Hanoi qui voyait dans l’angiocholite canaliculaire une 
cause puissante de l’idère. 

Il est donc très admissible que dans cette variété des 
coliques hépatiques qui nous occupe en ce moment, dans 
la cliolécyslite, ou la cliolédocite, Pictère soit dû à la pro¬ 
pagation de l’inflammation de la vésicule ou du cholédoque 
aux canaliculos biliaires intra-hépatiques, ou bien à un 
trouble de la sécrétion provoqué par voie réflexe, par l’irri¬ 
tation inflammatoire des voies biliaires. 

En tout cas, l’apparition de Pictère au cours ou après 
une crise de coliques hépatiques est un indice que le pro¬ 
cessus pathologique qui lui a donné lieu a cessé d’être 
localisé à la vésicule ou les gros conduits biliaires et a déjà 
atteint l’arbre biliaire tout entier. 


X 


VALEUR PRONOSTIQUE DE LA COLIQUE HÉPATIQUE 

lün elle-même, la colique hépatique est un accident sans 
gravité, puisque par définition, c’est la forme la plus 
légère sous laquelle se révèle une inflammation de la 
vésicule ou du canal ctolédoque. Mais ce signal est un 
signal d’alarme qu’on doit envisager au point de vue pro¬ 
nostique. 

Une crise de coliques hépatiques peut se présenter : 

Soit comme un phénomène isolé, restant à l’état de. 
simple crise douloureuse avec ou sans ictère ; 

Soit comme un phénomène à répétition; épisode et in¬ 
dice d’un travail d’inflammation subaiguë ou chronique 
qui se poursuit à l’intérieur dans les parois ou au pour¬ 
tour de la vésicule et des canaux biliaires ; 

Soit enfin, comme phase préparatoire, première période 
d’accidents aigus pouvant aboutir à la suppuration et à la 
perforation du cholécystite avec infection généralisée. 

I. Grise isolée. — La crise peut être effective, c’est-à- 
dire se terminer par l’expulsion définitive des concrétions 
biliaires. Gela n’est possible, avons-nous vu, que lorsque 
ces concrétions ne dépassent pas le volume moyen, qu’ils 
sont encore peu consistants, comme l’a démontré Naunyn. 
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Rien évidemment, ne s’oppose à ce que la g-uérison soit 
complète et définitive, qu’il y Si\i restitutio ad integrum 
de l’état anatomique des parties, 

A la lecture des observations, on voit qu’il y a des ma¬ 
lades qui ont eu dans leur vie une crise unique de colique 
hépatique et qui depuis, jusqu’à leur mort, n’ont jamais 
plus présenté le moindre accident du côté du foie. On doit 
donc admettre que chez eux la guérison a été complète. 
Même en supposant qu’une nouvelle crise se produise 
dans l’avenir, il paraîtrait plus juste de considérer celle- 
ci comme une affection indépendante que d’en faire le 
réveil d’un processus mal guéri. 

Mais, comme le prouvent les statistiques récentes, les 
coliques hépatiques avec expulsion de calculs sont moins 
fréquents qu’on ne l’admet généralement dans les livres, 
qui tous s’appuient sur le Mémoire du docteur Wolf. 

La guérison de la cholécystite, cause de la crise hépa¬ 
tique, peut aussi, et cela plus fréquemment, se faire par 
un tout autre processus, sans que des calculs soient 
expulsés pendant ou après la crise. 

L’élimination des calculs est possible, mais elle n’est pas 
nécessaire. Il suffit que le travail inflammatoire se calme 
pour que les accidents douloureux prennent fin. Le même 
fait s’observe d’ailleurs dans l’appendicite à forme catar¬ 
rhale, celle qui ne se traduit le plus souvent que par une 
colique appendiculaire, ainsi que l’a démontré M. Tala¬ 
mon, ce syndrome qui a tant de traits communs, au point 
de vue patliogénique et clinique, avec la forme de colique 
hépatique que nous étudions en ce moment. 

Sous l’influence du processus inflammatoire qui a pro- 
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voqué la crise, s’il ne disparaît complètement, il s’établit 
dans la vésicule un travail de transformation histologique 
et anatomique de ses paroisqui peuvent se transformer en 
tissu fibreux et se rétracter. La cavité de la vésicule se 
rétrécit dans tous les sens, et ses parois viennent s’appli¬ 
quer sur les concrétions biliaires qui sont pour ainsi dire 
enkystées. 

Ceci est le deuxième mode de guérison et probablement 
aussi celui qui le plus souvent à lieu. Ce mode d'évolution 
constitue ce que l’on peut appeler la forme chronique, ou 
mieux latente de raffection calculeuse. C’est probablement 
par ce processus que la lithiase passe souvent inaperçue 
surtout chez des personnes âgées, à sensibilité émoussée 
ou pour certaines autres raisons qui font que des infections 
parfois graves du foie ou de l’appareil biliaire évoluent 
sans donner lieu cà aucun symptôme notable, sans même 
parfois éveiller l’attention. Barth et Besnier ne citent-ils 
pas le cas de Contour qui a montré à la Société anato¬ 
mique le résultat des autopsies de deux femmes qu’il 
avait faites à la Salpétrière, et dont la vésicule était rem¬ 
plie et de pus et do calculs. 

Cette forme chronique ou latente est aujourd’hui bien 
connue. Sans vouloir discuter les faits de ce genre, on 
peut tout de même émettre un doute sur certaines observa¬ 
tions, surtout celles qui sont recueillies dans les hospices 
des vieillards et rapportées comme des simples trouvailles 
d’autopsie faites pour surprendre. Nous croyons que dans 
un assez grand nombre de cas, on serait aussi surpris, si 
l’on pouvait minutieusement interroger les cadavres. Plus 
(j’un pourrait peut-être nous raconter, en cherchant dqns 
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son passé, sur quelques troubles dyspeptiques, quelques 
manifestations plus ou moins douloureuses dans la région 
du foie, ou dans l’épigastre, ou d’autres manifestations 
que la clinique sait aujourd’hui rapporter à la lithiase. 
Cela est d’autant plus possible que nous savons aujour¬ 
d’hui que la lithiase elle-même est dans la grande majorité 
des cas le résultat d’un processus infectieux dans les voies 
biliaires, processus qui peut très bien ne pas être perçu 
par les malades, mais qui dans beaucoup de cas trouverait 
son explication dans certains phénomènes, quelque trouble 
gastrique ou hépatique ancien qui n’a pas été rapporté à 
sa véritable cause. Le fait est que ces constatations ana¬ 
tomiques sont en grande partie faites’ chez les vieillards, 
tandis que la lithiase confirmée, la colique hépatique sur¬ 
tout s’observe le plus souvent à l’âge moyen de la vie, 
avec un maximum de fréquence de 2S à 48 ans. 

II. Type à répétition. — La colique hépatique n’est 
plus ici toute la maladie; elle n'est qu’un accident symp¬ 
tomatique d’un état pathologique permanent, qui n’est 
pas toujours le même. Il serait indispensable de pou¬ 
voir établir le diagnostic anatomique de la lésion, qui 
donne naissance à ces crises répétées de plus en plus fré¬ 
quentes, et qui constituent pour les personnes qui en sont 
atteints, une véritable infirmité, leur rendant dans cer¬ 
tains cas la vie insupportable. Malheureusement, il faut 
avouer que dans la grande majorité des cas, cela n’est 
guère possible. 

Les crises de coliques hépatiques à répétition peuvent 
être rapportées aux trois causes suivantes : 
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A des poussées d’un travail inflammatoire subaigu ou 
chronique, dans la vésicule ou le canal cholédoque; 

A l’existence de brides ou d’adhérences autour de la 
vésicule, et les conduits biliaires qui les tiraillent, en un 
mot, à la péricholécystite fibreuse. 

A la cholécystite scléreuse d’origine calculeuse. 

r Far poussées inflammatoires successives. — Le 
processus inflammatoire qui a donné lieu à la première 
crise, au lieu de s’éteindre, peut simplement s’atténuer, 
passer à l’état latent, qui peut durer parfois assez long¬ 
temps. Des concrétions s’il y en avait, ont pu être expul¬ 
sées au cours de la première crise, si elle était effective ; 
mais elles ont pu aussi rester, ce qui arrive plus com¬ 
munément, soit dans la vésicule, soit eu un point quel¬ 
conque des conduits excréteurs de la bile, du cystique, 
par exemple, surtout si elles étaient trop volumineuses par 
rapport à la lumière de ces conduits. Sous une influence 
quelconque, capable d’interrompre l’état de calme ou 
d’équilibre des fonctions physiologiques de la vésicule 
biliaire, soit par l’exagération de sa contractilité normale, 
soit par un obstacle à la circulation de la bile, l’infection 
qui couvait, pour ainsi dire, dans la vésicule se réveille, 
et donnera lieu aux mêmes phénomènes, que ceux aux¬ 
quels nous avons déjà assisté à la première crise. 

Les circonstances qui peuvent agir comme causes pré¬ 
paratoires des crises, peuvent être très variables, souvent 
aussi on n’en peut saisir aucune. 

Ce sont toutes celles que nous avons déjà eu l’occasion, 
d’indiquer dans un chapitre précédent. Cela peut être un 
traumatisme direct ou indirect, un accouchement, l’êta- 
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blissement de l’époque menstruelle, en un mot, toutes les 
circonstances qui peuvent occasionner quelque trouble, 
dans les fonctions de l’estomac, soit de la glande hépa¬ 
tique qui se communiquerait par voie réflexe à la vésicule 
ou aux conduits biliaires. 

Les expériences récentes de M. Doyen et de M. Oddi ont 
bien établi le point de départ des réflexes qui peuvent 
faire contracter les voies biliaires et surtout les relations 
intimes qui existent au point de vue de l’innervation, entre 
l’estomac et la vésicule biliaire. 

, Les malades frappés de la coïncidence attribueraient à 
ces circonstances la cause directe de la crise, tandis qu’en 
réalité leur intervention n’a été qu’indirecte en créant des 
conditions favorables au réveil du processus inflammatoire 
qui n’a jamais cessé dans la vésicule. 

Là où l’infection a une fois trouvé un terrain favorable, 
elle se perpétuera en produisant un locus minoris résis¬ 
tent iae. 

Les crises se répéteraient, deviendraient de plus en plus 
fréquentes, plus violentes que la première, souvent aussi 
elles peuvent aller en s’atténuant. Elles peuvent être com¬ 
plètes, se terminer par élimination des calculs ou ne pas 
y aboutir. Avec ou sans ictère ces crises se terminent tou¬ 
jours comme la première sans influencer la santé générale, 
évoluant à l’état de simples crises, accès douloureux. 
L’affection est devenue chronique : les concrétions ont 
déjà toutes pu être expulsées, le processus inflammatoire 
persiste toujours. 

L’état du malade entre les crises n’est pas toujours le 
même chez tous. La majorité des sujets souffrent dans 
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les intervalles sinon continuellement, du moins do temps 
en temps dans la région du foie, ils éprouvent à certains 
moments dans cét endroit une sorte de gêne, de poids 
qui le tient toujours en éveil qui s’exagère de temps à 
autres, mais qui arrive rarement à constituer une vraie 
souffrance. C’est surtout chez la femme qu’on observe une 
sensibilité particulière de la région endolorie. Il n’est pas 
rare, en effet, de rencontrer des femmes qui, bien que 
tout à fait remise de leurs crises, ne peuvent supporter, 
pendant des mois et quelquefois des années, la constric- 
tion, si légère soit-elle, du corset. 

A la palpation on sentirait très souvent une augmenta" 
tion assez marquée du foie. Cet engorgement de la glande 
hépatique est-elle l’effet de la congestion qu’entretiendrait 
l’irritation continuelle des voies hilaires ou des poussées 
inflammatoires successives qui se propageraient au foie, 
au cours des accès. Le fait est que cette augmentation 
du volume du foie est notée par tous les auteurs. 

La vésicule elle-même, qui, à l’état normal, est à peine 
perceptible peut également être un peu augmentée de vo¬ 
lume, souvent même atteindre un degré très accentué. 

Quelques-uns des malades conservent souvent dans les 
intervalles des crises un léger teint ictérique persistant, 
preuve que l’affection a cessé d’être locale et que le foie 
lui-même est devenu atteint. 

2°Parpéricholécystites .—Autour delà vésicule comme 
autour des conduits extra-hépatiques, le péritoine peut 
être atteint par le processus inflammatoire qui s’élabore 
dans leur intérieur et se manifester par son mode habi¬ 
tuel de réaction : la production des fausses membranes. 
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d’adhérences susceptibles d'établir des rapports anormaux 
persistants avec les organes voisins. La cause qui les en¬ 
gendre est toujours une infection atténuée. Une cholé¬ 
cystite qui adonné lieu à une colique hépatique peut com¬ 
plètement s’éteindre, après avoir expulsé les concrétions 
qui se trouvaient dans la vésicule, mais la péritonite 
plastique localisée qu’elle a engendrée, a eu le temps de 
s’organiser, les adliérenccs péri-vascülaires persistent. 
Mais c’est surtout au cours des poussées répétées de 
cholécystite que ce processus a plus de chance de se dé¬ 
velopper. En tout cas, c’est un fait aujourd’hui établi, 
que cet état patliologique se traduit cliniquement par le 
tableau caractéristique de la colique hépatique avec cette 
particularité que jamais on ne trouve un calcul dans les 
selles. 

Avant d’aborder l’étude de cette forme anatomique de la 
colique hépatique, nous ferons remarquer que c’est elle qui 
est peut-être la plus fréquente, quoique la moins étudiée 
parmi celles qui se terminent sans expulsion des calculs. 
Nous insisterons un peu plus longuement sur cette caté¬ 
gorie des faits, parce qu’ils viennent tout particulièrement 
à l’appui de notre thèse que la colique hépatique n’est pas 
pathognamonique de la présence et la migration des cal¬ 
culs. 

Les raisons qui nous engagent de placer, au point de 
vue clinique, ces faits dans le groupe qui constitue les 
différentes formes de coliques hépatiques sont, après 
l’étude de toutes les observations publiées, les suivantes : 

Dans une catégorie de ces observations, il est dit qu’il y 
avait douleur avec ou sans vomissement, douleurs fran- 
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chement localisées au niveau de la vésicule, au point 
cystique, douleur d’une acuité extrême survenant par 
accès : l’ensemble de ces accès constituait une crise dont 
l’apparition intermittente avait lieu irrégulièrement aux 
époques variables. 

Dans un deuxième groupe de faits, eu outre les symp¬ 
tômes qui précèdent, un ictère fut constaté, passager ou 
chronique dans sa durée. 

Mais ni dans l’un, ni dans l’autre de ces faits il ne fut 
découvert la moindre trace de calcul par un examen 
minutieux des selles, ni même sur la table d’opération ; 
dans quelques cas un contrôle nécropsique fut lui aussi 
négatif. 

C'est bien le syndrome banal que l’on désigne sous le 
nora de coliques bépaticiues. 

Dans tous ces cas l’opération permis de constater des 
adhérences péritonéales. 

Tous les symptômes sont parfaitement explicables ici de 
la même façon que celle que nous avons proposée pour la 
colique calculeuse ; c’est toujours une cholécystite qui est 
la cause première. Ici, c’est elle qui a donné naissance 
aux adhérences et celles-ci de leur côté favorisaient la 
persistance de la cholécystite par leur tiraillement, par 
leur irritation constante, peut-être à l’état latent, mais 
sans jamais lui permettre de s’éteindre complètement. 
L’acuité des douleurs, leurs subintrauces constituant la 
crise, leur localisation, en un point fixe, ne doivent avoir 
rien qui nous étonne ; pareilles douleurs avec les mêmes 
caractères, la même intensité, existent dans certaines 
poussées de péritonite localisées autour d’autres viscères 
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abdominaux. M. Nicaise (1) a bien mis en lumière ce 
point lorsqu’il écrit : « Certaines adhérences sont la cause 
de douleurs parfois intolérables, atroces et qui nécessitent 
une opération. » Celles-là surtout qu’il appelle « membra- 
niforme, en brides, ou filamenteuses » s’en distinguent 
particulièrement. C’est un fait aujourd’hui connu de tous 
les chirurgiens : les coliques salpingiennes, appendicu¬ 
laires, ne sont parfois dues à autre chose qu’à des pous¬ 
sées de périsalpingite,jpériappendicite. Dans tous les cas 
l’intermittence des crises n’a rien de spécial : tout travail 
de péritonite plastique ou localisée procède par attaques 
avec intervalles d’accalmie. Gomme toutes les autres la 
péricholécystite peut être à « répétition », reconnaissant 
soit un réveil d’infection, soit une infection nouvelle 
greffée sur les parois du cholécyste déjà « en état de 
microbisme latent ». L’ictère n’a"ici d’autre explication 
que celle que nous avons étudiée pour la colique en 
général. 

La réalité de ce que nous avançons ne peut être mieux 
établie que par les résultats probants qui ont été obtenus 
par le traitement chirurgical appliqué dans un certain 
nombre de cas de ce genre. En effet, il était à supposer 
que la seule destruction des adhérences, cause de tant de 
maux, guérirait les malades en favorisant la disparition 
de cholécystite qu’elles entretenaient, c’est ce qui a été 
fait dans un grand nombre de cas. Ainsi, M. Knaggs (2) 

(1/ Nicaise. Des adhérences péritonéales douloureuses. — Re¬ 
vue de Chirurgie, 1899. 

(2) Ce fait et tous les autres qui suivent sont emprunté à la 
thèse de M. Longuet, 1896 : Traitement chir. des angiocholéoys- 
tites non calouleuses. 
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opéra un malade qui souffrait depuis 12 ans de crises 
hépathiques avec ictère. 

L’intervention consista en une simple libération d’adhé¬ 
rences ; le calcul qu’on supposait découvrir n’existait pas. 
Le patient guérit complètement et vit successivement 
disparaître douleur et ictère. Sendler n’hésita pas à porter 
le diagnostic dans un cas ; la laparotomie lui donna rai¬ 
son : la seule dissection des adhérences, sans toucher au 
cholécyste, d’ailleurs vide de tout calcul, fit cesser tous les 
troubles. 

Fraenkel rapporte l’histoire de deux cas clans lesquels il 
s’agissait de coliques hépatiques intermittentes, qui ne 
revenaient qu’à des longues intervalles et duraient 
23 heures chez l’un, 12 à 14 jours chez l’autre. Avec cela 
existait une légère tuméfaction de la vésicule, puis des 
poussées d’ictère. La seule destruction des adhérences 
sans toucher à la vésicule a amené une guérison par¬ 
faite. 

Tout ce qui précède nous montre clairement que les 
crises de coliques hépatiques, surtout celles qui se 
montrent à répétition, ne sont autre chose que des pous¬ 
sées de cholécystite : ici ce sont des adhérences, ailleurs 
ce sont des calculs qui entretiennent le travail inflamma¬ 
toire qui se produit dans le cholécyte. M. Fraenkel fait 
suivre les cas qu’il rapporte des conclusions suivantes : 
(t L’apparence de colique hépatique peut être engendrée 
par des produits inflammatoires qui ont parfois, il est vrai, 
le même rôle dans certaines affections calculeuses de la 
vésicule, mais qui souvent aussi constituent la seule étio¬ 
logie de l’affection douloureuse ». 




Voici quelques faits pris au hasard daus une foule 
d’autres que les succès do la chirurgie biliaire nous font 
aujourd’hui mieux connaître. 

OBSERVATION III (Résumée). 

Gkrsüny et A. Fbaenkel, 1892. 

Anlécédenls. — H..., depuis 6 ans, souffre de crises de coliques 
simulant dans leur apparition intermittente et leur manière d’être 
les vraies coliques produites par les calculs biliaires, et pour les¬ 
quelles le malade avait déjà suivi à plusieurs reprises et sans 
résultat, le traitement de Garslbad. A cette véritable crise par 
calculs biliaires manquait seulement la rétention de bile dans la 
vésicule sous forme d’une tumeur appréciable dans la région du 
foie. Une teinte ict.ériqite variable, mais jamais très prononcée, 
une légère tuméfaction sous le rebord costal était tout ce qu’on 
pouvait trouver d’appréciable chez notre malade. 

La crise commençait avec une apparence stomacale, doiileurs 
dans la région de l’estomac. Plus lard seulement, la région hépa¬ 
tique fut douloureuse. La crise durait deux à trois'heures, ne 
revenant qu’à de longs intervalles, pour se prolonger à-la fin pen¬ 
dant douze, quatorze heures, et ne plus laisser que de rares inter¬ 
valles de repos. 

L’intensité et la durée extraordinaire des crises parurent une 
indication opératoire suffisante, ainsi que le l’ésultat inefficace de 
leur cure, bien que le manque de signes précis donnât à l’inter¬ 
vention le caractère d’une opération exploratrice. 

Diagnostic. — Coliques hépatiques. 

Opération par Gersuny, assisté de A. Fraenkel — Il fut im¬ 
possible de remarquer quelque chose de semblable à un calcul 
enclave dans les canaux excréteurs, aucune apparence de calcul. 
Un cordon épiploïque apparut, se continuant avec un cordon pas 


ti'ès résistant qui occupait la place delà vésicule biliaire. Des¬ 
truction des adhérences. 

Suites immédiates. — La suite de l’intervention fut un lieu- 
reux apaisement. Depuis, le malade n’a plus de douleurs. 

Suites éloignées. — L’opéré a repris ses occupations depuis 
déjà cinq mois et est en pleine santé. 


OBSERVATION IV (Résumée). 
Gbrsuny et A. Fhaenkel, 1892. 


H..., souffrant depuis plusieurs années. 

Antécédents. — Le malade souffre de crises de coliques simu¬ 
lant dans leur apparition intermittente des vraies coliques produi¬ 
tes par les calculs biliaires. Une teinte ictérique variable, mais 
jamais très prononcée, une légère tuméfaction sous le rebord cos¬ 
tal étaient ce qu’on pouvait trouver d’appréciable chez ce malade. 
Les crises se montrèrent dès le début de la maladie avec une 
durée de douze à quatorze jours, Le malade dit avoir remarqué 
dans ses selles une poussière noirâtre, qui a été prise, par le 
médecin consulté, pour un calcul. 

Diagnostic. — Coliques hépatiques. 

Opération par Gernusj', assisté de A. Fraenkel. 

Gomme dans le cas précédent, il ne fut pas possible de remar¬ 
quer quelque chose de semblable à un calcul. On trouva une vé¬ 
sicule mince, transparente, pas très volumineuse, mais à la face 
inférieure de laquelle se trouvait une adhérence épiploïque, suf¬ 
fisamment large, qui enserrait dans un lien étroit ie milieu de la 
face postérieure du foie. Vers le haut, cette adhérence se prolon¬ 
geait en fausse membrane mince. 

On put se borner, en présence de cette constatation, à la sépa¬ 
ration de ces adhérences et au dégagement de la fausse niera- 
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brane. L’opération fut complétée par la suture à la soie de la sur¬ 
face cruentée de l’épiploon adhérent. 

Suites. — Aucune douleur depuis l’intervention. 

Réflexions. — L’enseignement et l’intérêt pratique de ces deux, 
cas résident dans la constatation d’un nouveau fait, à savoir que 
l’apparence de la cholélithiase peut être engendrée par des pro¬ 
duits inflammatoires qui peuvent, il est vrai, avoir leur raison 
d’être dans l’existence d’une affection calculeuse de la vésicule, 
mais qui aussi peuvent avoir leur étiologie dans des processus 
inflammatoires périvésiculaires. En pareil cas, tous les signes 
palpables de rétention biliaire n’existant pas, l’opération est 
néanmoins iiidiquée; elle consistera à rompre ces adhérences, 
qui font croire à une colique lithisiasique. Il résulte, par consé¬ 
quent, de cette remarque, un encouragement, en cas d’affections 
douloureuses qui concernent les voies biliaires, à entreprendre 
une opération exploratrice sans diagnostic certain. 

Il résulte encore de ce fait qu’il est important de libérer la vé¬ 
sicule . 

Von Hacker a, depuis longtemps fait des constatations du même 
ordre pour la chirurgie stomacale. 


OBSERVATION V (Thiriar.) 

Congrès français de Chirurgie. Séance du 
13 mars 1888 

F..., 30 ans. 

Antécédents. — Fièvre typhoïde; souffre depuis six ans de 
violentes douleurs dans Thypochondre droit, douleurs suivies de 
vomissements bilieux et de diarrhée abondante. La première crise 
remonte au lü janvier 1881. Les narcotiques eurent raison en 
quelques heures de cette première crise. Le lendemain, ictère 
prononcé, qui disparut au bout de quelques jours. A partir de 





cette époque, les douleurs revinrent tous les quinze jours environ, 
durant deux ou trois jours, et suivies d’ictère durant 4 à5 jours. 
Tous les médecins diagnostiquèrent colique hépatique. Toutes 
les médications furent vaines. Jamais de calcul dans les selles. 
J’engageai la malade à tamiser ses selles; cet examen fut fait 
après les crises, mais il n’eut aucun résultat. Dans la nuit du 24 
au 25 janvier dernier, crise épouvantable, ictère consécutif plus 
intense. Nouvelle crise aussi violente vers le milieu de juillet. 

Examen à Ventrée. — Foie douloureux, dépassant la ligne mé¬ 
diane de dix centimètres. La région de la vésicule est très dou¬ 
loureuse à la pression ; elle est le siège de douleurs sourdes qui 
empêchent la malade de dormir. Selles régulières, urines jaune 
brunâtre, 

La cavité abdominale ouverte, j’aperçus la vésicule. Elle était 
englobée dans une espèce de manchon formé par le foie et le duo¬ 
dénum auxquelles elle adhérait intimement. Après une dissection 
prudente la vésicule était libéré non sans difficulté des adhérences 
fibreuses qui criaient sous l’instrument. La vésicule enlevée était 
très petite, renfermait peu de bile. Pas de calcul. Les parois 
étaient légèrement épaissies. 

Suites immédiates. — Anodines. Quelques vomissements 
d’abord, 38"4. La malade se lève le 3 août et commence à mar¬ 
cher. Depuis, aucune douleur. 

Suites éloignées. — Guérison parfaite. En janvier elle a aug¬ 
mentée de 10 kilog. 


OBSERVATION VI (Lanüenbugh). 

Berliner Klinische Wochenscrift, n°’51-52. 

Homme. 

Antécédents. — Souffrant depuis quelques années de coliques 
biliaires terribles et chez lequel le diagnostic avait été tait par les 




médecins compétents. La thérapeutique tout entière avait été es¬ 
sayée sans succès et le malade ne se consolait que grâce à la mor¬ 
phine. La morphinomanie venait encore aggraver sa maladie. 
Enfin le docteur Lewandowsky, le médecin traitant, m’avait prié 
de venir voir avec lui ce malade et de l’opérer s’il le fallait. 

Examen à Ventrée. — Le malade gardait le lit depuis long¬ 
temps ; il avait de fréquents accès de fièvre et des douleurs into¬ 
lérables dans la région de la vésicule. Maisleptosis et l’asymétrie 
faciale pouvaient faire songer à une affection cérébrale. 

Magnoslic. — Affection calculeuse de la vésicule biliaire. 

Opération. — L’opération se passa bien et la blessure se ferma 
normalement. Il n’y avait à la vérité aucun calcul dans la vési¬ 
cule, mais des parois enflammées, épaissies. 

Suites immédiates. — Les douleurs disparurent aussitôtaprès 
l’opération. 

Suites éloignées. — Guérison. Quelque temps après la guéri¬ 
son complète, mort d’une hémorrhagie cérébrale. 

.iutopsie. — On trouva comme cause de la mort un tubercule 
caséeux du plexus choroïde gauche et on reconnut en ouvrant 
l’abdomen que la cicatrisation avait évolué très normalement. 


OBSERVATION Vil (Routier). 

Bulletin de l’Académie de médecine, séance du 
3 février 1891. 

Femme entre dans le service du professeur Straus. 

Antécédents. — Attaque brusque de coliques hépatiques avec 
Ictère devenu rapidement noir et décoloration des selles, Malgré 
le traitement médical, les vomissements devinrent incessants, 
une eschare se déclara au sacrum et Télat général était fort pré¬ 
caire. 

Examen à Ventrée. M. Straus me pria d’examiner la ma- 
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lade. Je ne trouvai pas que la vésicule fut distendue, et néan¬ 
moins je conseillai la laparotomie exploratrice, incapable d’ag¬ 
graver l’état de la patiente. » 

Diagnostic. — Affection biliaire. 

Laparotomie médiane sus-ombilicale. Je constatai que la vé¬ 
sicule n’était pas distendue, et je palpai soigneusement, mais sans 
résultat, les canaux cystique, hépatique, cholédoque et le duodé¬ 
num . Ne voyant pas d’indication à flstuliser la vésicule non dis¬ 
tendue, je recousis siniplement le ventre. 

Suites immédiates. — Est-ce effet salutaire du massage des ca¬ 
naux biliaires effectué par mon exploration manuelle, je l’ignore, 
mais à partir de ce jour les vomissements ont cessé, l’ictère a 
pâli et la malade a complètement guéri, malgré une broncho¬ 
pneumonie intercurrente, 

3“ Par cholécystite scléro-atrophique calculeuse. — 
Comme nous l’avons déjà vu, lalitliiase après avoir donné 
lieu à une prise de coliques hépatiques, peut complète¬ 
ment guérir ou mieux passer à l’état latent, et cela grâce 
à la rétraction progressive de ses parois qui se moulent sur 
les calcules et les enkystent. 

Mais il peut aussi arriver que cette transformation sclé¬ 
reuse ne s’établisse pas directement, et que le processus 
avant d’aboutir à la sclérose atrophique passe par une 
phase d’hypertrophie. Cela a surtout lieu, lorsqu’il est 
entretenu dans son évolütion par un travail d’inflammation 
qui le favorise. Sous l’influence de l’irritation causée par 
inflammation, se produit d’abord un épaississement de la 
muqueuse du tissu conjonctif et des fibres musculaires des 
parois du cholécyste, qui s’hypertrophient. Tôt ou tard ce 
processus s’arrête; les fibres musculaires se laissent bien¬ 
tôt envahir par du tissu conjonctif qui les étouffe, elles 
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dégénèrenl de plus en plus et finissent par disparaître 
complètement à mesure que se développe la transformation 
fibreuse des parois cle la vésicule. En général, cette trans¬ 
formation se produit lentement, à travers des épisodes 
subaigus, qui se traduisent par des accès fébriles et des 
exacerbations douloureuses locales. A mesure que le pro^ 
cessus de transformation scléreuse se poursuit, il peut 
arriver qu’au lieu d’aboutir, comme nous l’avons vu, daiis 
la forme chronique ou latente de la lithiase, à une trans¬ 
formation isolée, limitée au cholécyste, il envahisse le 
pourtour de la vésicule, le tissu cellulaire qui la sépare du 
foie de l’épiploon. Ce tissu se sclérose aussi, il se forment 
des adhérences avec le foie, l’intestin, l’estomac, et dans 
cette masse la vésicule est complètement perdue. 

C’est surtout dans ces dernières années qu’on a attiré 
l'attention sur cette forme particulière de la cholécystite, 
grâce aux travaux de M. Duret, la thèse de M. Souville, 
etc. 

Ce qui la caractérise essentiellement c’est la douleur, Il 
n’y a dans ce cas ni tumeur appréciable, ni ictère, mais le 
malade souffre des crises douloureuses, revenant par 
accès, intermittentes et paroxystiques. On les prend géné¬ 
ralement pour ce qu’on appelle des accès de coliques 
hépatiques frustes. Elles s’apaisent souvent d’elles-mêmes 
pour reprendre dans la suite. On le confond très souvent 
avec la péritonite localisée, avec une colique appendicu¬ 
laire. Ce n’est qu’au bout de deux ou trois attaques qu’on 
est convaincu qu’il existe un état particulier dont on ne 
saisit pas encore la pathogénie, mais qui ne ressemble 
pas à la péritonite. 


Cette variété de la colique hépatique est très importante 
à être conuue, parce qu’il y a des cas où elle s’établit en 
permanence, ne donnant pas aux malades un jour de 
répit. La moindre cause peut les exagérer. 

Voyons, comment cette forme de coliques hépatiques est 
décrite par les observateurs. Les trois citations que nous 
empruntons à la thèse de M. Souville nous en donnera 
une idée exacte. 

Femme G..., 36 ans, souffre depuis quatre ans de coliques 
hépatiques, qui revenait au moins tous les ti-ois où quatre semai¬ 
nes sans que la malade ait jamais eu de l’ictère. Dans ce dernier 
temps les crises sont devenus si fréquentes que la malade n’avait 
plus de repos. 

Il n’y avait de fièvre légère que pendant les crises, et dans les 
intervalles l’état général était satisfaisant (Riedel). 

Femme de 34 an.s, qui montrait depuis un an les signes clini¬ 
ques de la cholélithiaso. Elle fut atteint d’abord de coliques pé¬ 
riodiques, puis quelques mois après de douleurs permanentes dont 
elle souffrait beaucoup. La région de la vésicule était très sensi¬ 
ble et un jour la malade y découvrit une tumeur dure et proémi¬ 
nente . 

Les douleurs qu’occasionnait cette tumeur ne lui permettaient 
ni do se baisser, ni de travailler à quoi que ce fût. Elle quitta son 
métier et naturellement ne pouvait suivre un long et coûteux trai¬ 
tement (Langenbuch). 

Une femme de 31 ans, entre le 2Z octobre 1893, à l’hôpital 
Beaujon dans le service de M. Guyot, pour un ictère persistant. 
Le début des accidents remontait à 10 ans, époque à laquelle la 
malade eut une première attaque de colique hépatique avec ic- 
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tère. Six mois avant son entrée à l’hôpital elle eut une seconde 
attaque avec ictère. Enfin, il y a un mois, elle eut une troisième 
crise avec ictère persistant (Tuffier). 

Dans un cas personnel M. Souville a vu l’origine des 
douleurs remonter à deux ans, dans un autre à six. • 

En résumé, les caractères les plus constants, que pré¬ 
sentent les douleurs dans cholécystite scléreuse sont : la 
périodicité, une acuité très vive, au moment des attaques, 
des irridiations diverses. 

Tout cet ensemble des phénomènes douloureux rend 
souvent l’existenee pénible, et les malades finissent tou¬ 
jours par réclamer et exiger presque une intervention. 

Ceci est le degré le plus élevé de l’affection ; il est des 
malades dont les souffrances ne sont pas aussi vives mais 
bien réelles ; il semble qu’il y ait une épine qui ne de¬ 
mande qu’à s’enfoncer et à faire souffrir « (Souville). 

Cette affection peut se perpétuer et n’a aucune tendance 
à la guérison spontanée. Néanmoins, malgré les accès 
douloureux des malades ne courent pas d’autres risques, 
si ce n’est do voir fléchir leur état psychique, tant les souf¬ 
frances les exaspèrent. 

Le fonctionnement de la sécrétion et de l’excrétion 
biliaire n’est pas modifié pourvu que le canal cliolédoque 
reste perméable. L’infection de la vésicule si elle s’y 
exalte, ne peut pas avoir de suite, quelque soit son degré 
de virulence, la vésicule étant comme blindée par ses 
adhérences. 

III. Colique hépatique comme premier symptôme de 
phénomènes graves. — Jusqu’ici nous avons étudié une 
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catégorie de faits comprenant les cas les plus simples au 
point de vue clinique. C’était d’abord le cas d’un accès de 
coliques hépatiques plus ou moins violent, d’une durée 
variable, avec ou sans ictère, et qui se terminait avec ou 
sans expulsion de calculs. Ce cas correspond à la forme 
la plus légère de cholécystite passagère, qui n’a pas eu le 
temps de produire une lésion appréciable, ayant sponta¬ 
nément guéri parce que, le canal cystique devenu per¬ 
méable, les produits d’inflammation de la vésicule ont pu 
en être chassés et déversés dans Idntestin. Tout étant 
rentré dans l’ordre, la crise douloureuse n’a été qu’un 
incident unique qui ne s’est jamais plus répété. Nous 
avons après étudié le cas où le processus inflammatoire 
qui a provoqué la première crise, au lieu de s’éteindre 
complètement, n’a fait qu’à s’atténuer, a passé, pour ainsi 
dire, à l’état latent, prêt à se rallumer à la première occa¬ 
sion et donner lieu à uue nouvelle crise. Le même fait, 
nous l’avons vu, était encore possible lorsque le travail 
inflammatoire, ayant cessé, a laissé à sa suite des lésions 
qui ont eu le temps de s’organiser et passera l’état chro¬ 
nique, ayant créé ainsi des conditions favorables à la ré¬ 
pétition plus ou moins fréquente des crises douloureuses 
(péricholécystite, cholécystite scléro-atrophique). 

Ce qui caractérisait ces faits c’était surtout la douleur 
et l’ictère qui, s’il se montrait, disparaissait très vite, sans 
éveiller quelque inquiétude. 

Mais il est des cas où un accès de coliques hépatiques 
ne se présente pas aussi simplement, où il n’est, pour 
ainsi dire, qu’un prologue rapidement suivie d’accidents 


très graves, parfois redoutables, les uns locaux, d’autres 
généraux. 

Nous u’avons pas la prétention de faire une étude com¬ 
plète de ces accidents ; nous voulons seulement passer 
en revue certains d’entre eux, parce que nous le croyons 
indispensable pour démontrer la justesse de la tbèse que 
nous soutenons, ; à savoir, que toute la série des phéno¬ 
mènes depuis celui qui a donné naissance à la lithiase 
elle-même, en passant par le syndrome douloureux si ca¬ 
ractéristique, avec toutes ses modalités, jusqu’aux mani¬ 
festations les plus graves qu’on peut observer au cours 
de la lithiase, ne sont que des modalités cliniques des 
différents degrés d’un seul et même processus patholo¬ 
gique, l’infection. Ce sont encore ces manifestations 
graves qui, par leurs relations intimes avec les phéno¬ 
mènes douloureux, prouvent mieux que toute discussion 
que ces derniers relèvent directement du processus inflam¬ 
matoire, d’autant plus que les deux ordres de phéno¬ 
mènes, crises douloureuses et manifestations infectieuses 
s’observent aussi en dehors de toute lithiase. 

La cholécystite qui s’est traduite d’abord par une simple 
colique hépatique, au lieu de s’éteindre complètement ou 
de passer à l’état latent, peut au contraire se trouver 
dans des conditions particulièrement favorables à son 
exaltation. Le canal cystique n'étant pas devenu perméable 
et les microbes étant encore virulents ou si leur inclusion 
prolongée leur a redonné une virulence perdue, la vési¬ 
cule s’enflamme violemment et se remplit de pus. L’in¬ 
flammation peut n’être plus arrêtée par les parois et les 
dépasser. Elle atteint le foie et les autres organes voisins. 


Un degré de plus dans le processus inflammatoire et des 
abcès plus ou moins étendus se forment autour du cholé- 
chyste. Ils ouvrent dans l’intestin, dans le péritoine, dans 
la plèvre, dans Uestomac, à la peau. Quelquefois la 
violence de l’inflammation peut dès le début, amener une 
nécrose des parois de la vésicule et le liquide septique 
qu’elle contient se déverse dans la séreuse péritonéale. Si 
le canal cystique reste largement perméable, le pus ou les 
liquides septiques vésiculaires, se déversent dans le cholé¬ 
doque et alors les choses se passent autrement, le foie se 
réiufecte incessamment et c’est l’angiocholite qui domine 
la scène. C’est elle qui devient la maladie principale, lais¬ 
sant dans l’ombre la cholécystite Les manifestations clini¬ 
ques sont alors très différentes. Mais souvent aussi les 
deux processus peuvent marcher parallèlement. M. Mignot 
a bien mis en lumière les différents stades de ce processus 
pathologiques par les expériences sur les animaux, qui 
lui ont permis de reproduire tous les degrés anatomiques 
des angiocbolécystites qu’on rencontre chez l’homme. 

C’est pourquoi, lorsqu’on assiste à une éclosion d’une 
crise de coliques hépatiques, si peu violente soit-elle, ou 
ne peutjamais savoir quelles en seraient les conséquences. 
Sans parler de l’impossibilité où l’on se trouve, poui' 
affirmer que cette crise ne se répétera plus, alors mème 
qu’elle s’est terminée par une évacuation d’une ou de plu¬ 
sieurs concrétions biliaires, on ne sait jamais quelle tour¬ 
nure prendrait le processus pathologique, dont l’accès 
douloureux n’était qu’un signal d’alarme. Cette incerti¬ 
tude devient bientôt une inquiétude, lorsque la crise, 
contrairement à ce qu’on observe d'habitude en pareil 
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cas, ue prend pas fin brusquement, lorsque les douleurs, 
ayant perdu leur caractère aigu et paroxystique, restent à 
l’état permanent dans l’hypochondre droit, sous forme de 
pesanteur, et même d’une douleur bien nette, avec des 
troubles digestifs. Cet état peut se prolonger assez long¬ 
temps, entrecoupé de quelques crises plus ou moins 
franches de coliques hépatiques, avec dans les intervalles, 
des troubles gastro-intestinaux. Ce sont ces troubles qui, 
par leur répétition sont souvent le seul indice d’un état 
pathologique permanent. 

fl s’agit le plus souvent de crises gastriques accompa¬ 
gnées ou non de nausées et de vomissements qui réappa¬ 
raissent avec une périodicité plus pu moins régulière. 

D’autres fois, le malade accuse seulement des douleurs 
au niveau du creux épigastrique, douleurs qui, par leurs 
caractères, rappellent tout à fait ceux d’une lésion de 
l’estomac. C’est sur l’estomac qu’est tout d’abord attirée 
l’attention tandis que la région de l’hypocliondre droit où 
siège le mal ne montre ni douleur, ni même la plus petite 
anxiété apparente. Quelquefois, à la suite de ces troubles 
gastro-intestinaux, apparaît soit une teinte ictérique, ou 
même un ictère prononcé, qui alors font songer à l’examen 
du foie. Les malades se cachectisent et leur état général 
devient menaçant. 

On cherche la cause de tous ces pliénomènes morbides 
partout ailleurs que dans les voies biliaires. La crise de 
coliques hépatiques est souvent de date trop éloignée pour 
qu’on la mette en relation directe avec le tableau clinique 
présent. Et pourtant c’est dès son apparition que date le 
travail pathologique qui n’a jamais cessé et qui donne 
IfA.UFFMANN 7 
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actuellement lieu à toute la série de phénomènes 
qui tourmentent le malade. Enfin, lorsque, après avoir 
essayé inutilement toutes les médications intenses, 
ces malades sont dirigés vers le chirurgien, celui-ci, eu 
ouvrant le ventre, se trouve en présence de lésions de 
cholécystite déjà si avancées, qu’il est souvent trop tard 
d’espérer tirer un grand bénéfice de l’intervention opé-. 
ratoire. C’est pourquoi il faut toujours en présence du 
tableau clinique que nous venons de présenter, penser à 
rangiocholécystite grave et diriger le malade vers le chi¬ 
rurgien, qui seul, par son intervention est capable de pré¬ 
server le malade des complications les plus redoutables. 

Mais de toutes la série d’accidents auxquels un accès de 
coliques hépatiques ouvre la scÿlifr, le plus curieux et le 
plus caractéristique est celui que Monneret et Charcot 
ont décrit sous le nom de fièvre intermittente hépatique ou 
la fièvre bilio-septique de Chauffard. 

11 ne s’agit pas ici de ces phénomènes thermiques que 
ces auteurs aussi ont appelé fièvre hépatalgique, cette 
fièvre qui accompagne la crise hépatique et qui se termine 
rapidement avec elle. Nous l’avons déjà décrite dans un 
chapitre précédent comme partie constituante du syn¬ 
drome colique hépatique. 

Ün malade est pris brusquement d’un accès de coliques 
hépatique.s intense caractéristique, marqué ou non d’un 
certain mouvement fébrile, ou bien l’accès ne s’est 
manifesté que par des simples crampes d’estomac ou 
quelques autres phénomènes douloureux paroxystiques, 
qu’on désigne généralement sous le nom de coliques 
hépatiques frustes. La crise douloureuse suivie ou non 
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d'ictère peut déjà être calmée, lorsque toute à coup, le 
plus souvent le soir ou dans la nuit, le malade est pris 
d’un frisson extrêmement violent s’accompagnant d’une 
élévation de la température centrale qui peut atteindre 
jusqu’à 40'’ et 41°. En même temps tout le corps du 
malade devient algide, ses lèvres sont cyanosées, le teint 
livide. Cetétatpeut se prolonger plus ou moins longtemps, 
quelquefois durer deux ou meme trois heures et alors suc¬ 
céder à un stade de chaleur. La peau devient brûlante, 
sèche ; la température centrale reste élevée, la face vul- 
tueuse, le pouls est à tOO et au-dessus. Enfin une période 
de sueurs, quelquefois profuses jusqu’à mouiller le lit, 
vient terminer l’accès. Le tableau ressemble absolument 
à l’accès classique- de paludisme. A côté de ces accès 
typique, on en observe d’autres qui s’éloignent plus ou moins 
de la description que nous venons de donner. C’est alors 
le plus souvent le stade de sueurs qui fait défaut ; parfois 
même tout se borne au frisson avec élévation de la tem¬ 
pérature centrale. L’analogie avec la fièvre paludéenne se 
complète encore par le retour quelquefois régulier de ces 
accès, rappelant le type tierce ou quarte, et cela pendant 
une période souvent assez longue. Dans l’intervalle des 
accès la température est normale. 

Une is.sue favorable est chose possible ; il existe dans 
la littérature plusieurs faits qui le prouvent; mais, la ter¬ 
minaison fatale est la plus commune. Les accès peuvent 
se reproduire pendant un temps plus ou moins long, sou¬ 
vent plusieurs mois ils deviennent plus rapprochés et 
finissent par ne plus être séparés par des périodes fran¬ 
chement apyrétiques, la fièvre prend une allure rérnit- 
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tente et même continue, surtout à la fin et la mort arrive 
au milieu de phénomènes graves de septicémie généra¬ 
lisée. 

Le processus infectieux qui est entré en scène avec une 
simple colique hépatique, même peu intense, s’est exalté ; 
l’infection est devenue plus grave et a abouti aune angio- 
cholécystite ulcéreuse ou suppurée. Il est aujourd’hui éta¬ 
bli que ces phénomènes fébriles graves, sont un indice 
que l’infection, qui s’est propagée à tout l’arhrebiliaire, a 
produit des lésions, très profondes et très graves. La fiè¬ 
vre s’explique par le passage dans le sang des micoorga- 
nismes qui ont produit l’infection ou de leurs produits 
solubles. Les recherches de ces dernières années (Neter, 
Brieger, Dupré, Canon, etc.) ont montré la présence dans 
le sang de quelques malades des microbes au moment 
des accès. M. Dupré a même trouvé des microbes par ponc¬ 
tion de la rate pendant une période apyrétique, lorsqu’ils 
n’existaient pas dans le sang. M. Ortner a attiré l’atten¬ 
tion sur la fréquence qu’on a d’observer dans ces cas une 
tuméfaction de la rate ainsi qu’une néphrite, preuves que 
ces accès fébriles représentent un état de septicémie géné¬ 
ralisée. C’est au niveau du foie qu’a lieu la résorption des 
microbes ou de leur toxine, mais c’est toujours dans le 
vésicule qu’est le foyer principal de l’infection. Cela est 
si vrai qu’il est aujourd’hui démontré que si par une 
oin’erturo de la vésicule, une cholécystotomie, on permet 
à la bile infectée de se déverser dehors, au lieu d’entrete¬ 
nir continuellement le travail d’infection jusqu’aux fines 
ramuscules de l’arbre biliaire, on obtient au bout d’un 
certain temps l’extinction complète du processus infec- 


lieux. Les cliirurgiens ont pu, par ces procédés et un drai¬ 
nage profond des conduits biliaires, obtenir la guérison 
complète cliez un grand nombre de malades chez lesquels 
tout espoir était déjà perdu. 

Mais il existe aussi plusieurs catégories de litliiasiques 
chez lesquels, malgré de graves et profondes lésions d’an- 
giocliolécystite suppurée, les réactions fébriles sont nulles 
ou peu intenses ; ce sont les individus affaiblis ou cachec¬ 
tiques, surtout les vieillards, chez lesquels l’apyrexie recon¬ 
naît pour cause l’atténuation général des réaction vitales ; 
dans cette catégorie rentrent encore les malades qui sont 
en même temps atteints d’insuffisance hépatique avancée ; 
et enfin, ceux dont l’infection biliaire est uniquement ou 
principalement coJi-bacillaire. 

Si les observation concernant les complications de la 
litliiasc biliaire sont aujourd’hui très nombreuses, il est 
rare d’cu rencontrer où le médecin ait eu l’occasion de sui¬ 
vre la succession dos phénomènes cliniques dès le début 
de l'apparition des premiers symptômes morbides. C’est 
pourquoi nous profitons de l’occasion qui nous est donnée 
do reproduire une observation de M. Rendu, concernant 
une malade dont l'aff'ection, s’est presque déroulée sous 
SOS yeux. Ce cas très instructif lui a servi de sujet d’une 
leçon clinique. Nous reconstituons cette observation d’après 
le texte de cotte leçon qui a été publiée dans la Semaine 
médicale du 12 juillet 1899. 
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OBSERVATION VIII {Rbndd) 

Lithiase biliaire et cholécystite suppurée 

La malade, une domestique, âgée de 46 ans, entre le 4 avril 1898 
dans mon service, se plaignant de troubles dj'septiques dont l’ori¬ 
gine était obscure. 

Déjà depuis quatre ans, elle souffrait de douleurs dans l’hypo- 
chondre droit, apparais.sant de une heure et demi à deux heures 
après le repas; habituellement dans le jour, rarement la nuit. Ces 
phénomènes ne se représentaient que par intervalles ; entre temps, 
la santé redevenait tout à fait bonne ; et, en somme, tantôt il ne 
s’agissait que de simples crampes d’estomac, tantôt la douleur 
était plus vive, ordinairement épigastrique, mais parfois aussi 
scapulaire. Bientôt un nonveau phénomène se montra sous forme 
de vomissements muqueux ou bilieux. Les douleurs toujours exas¬ 
pérées et plus fréquentes au moment des règles, s’accompagnaient 
constamment de constipation. 

C’est seulement en avril 1896, qu’elle a eu, à la suite d’une con¬ 
trariété, une première crise bien nette de colique hépatique, qui 
s’accompagna d’ictère, urines couleur acajou, selles décolorées et 
dura 24 heures avec état nauséeux, vomissements, anorexie irra¬ 
diations douloureuses scapulaires ou dorsales. Cette crise ne 
prit pas lin brusquement; les douleurs et les vomissements per¬ 
sistèrent accompagnés d’un mouvement fébrile. 

La patiente fut obligée de garder le lit pendant 12 jours, et se 
sentait encore très fatiguée après, ce laps de temps durant lequel 
elle n’avait- pu prendre que du lait et de l’eau de Vichy. Les forces 
ne tardèrent pas cependant à revenir et lui permirent de reprendre 
son travail; mais le malaise gastrique persista, les digestions res¬ 
tèrent difficiles, l’appétit ne revenait pas et la région hépatique 
était toujours douloureuse. Eh décembre 1890, .une nouvelle crise 
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qui s’accompagna, comme la première, d’ictère persistant avec 
décoloration des garde-robes. Cette fois aussi il y eut pendant 
quelque temps de la fièvre et du malaise ainsi qu’une diarrhée 
tenace avec émissions sanguinolentes et glaireuses, qui dura près 
de quatre mois et qui affaiblit considérablement la malade. 

C’est à ce moment que pour la première fois on constata une 
tuméfaction douloureuse au-dessous du foie, tuméfaction qui 
céda bien à l’influence du repos et des cataplasmes, mais seule¬ 
ment au bout d’environ 4 mois. Puis vint une période de rémis¬ 
sion pendant laquelle la, santé se maintint bonne. Cette quiétude 
ne fut interrompue que par quelques incidents douloureux, sans 
importance. Mais, en juillet 1897, il se produisit un nouvel .accès 
de coliques hépatiques provoqué par une contrariété; il s’accom¬ 
pagna d’ictère et dura à peu prés 3 semaines. Dès lors, les phéno¬ 
mènes douloureux s’amendèrent, reparaissent seulement aux 
époques cataméniales. Mais, bien que la malade se nourrit exclusi¬ 
vement de viandes blanches, de poisson et de légumes, elle éprou¬ 
vait d’une façon permanente une brûlure au creux épigastrique 
et des vomissements succédaient presque constamment aux repas. 

A partir du mois de novembre elle fut obligée de se mettre au 
régime lacté et maintient ce genre d’alimentation durant plu¬ 
sieurs mois. Les vomissements diminuèrent ; toutefois les 
malaises et les douleurs gastriques ne cédèrent pas et pendant les 
trois premiers mois de l’année 1898, sur le conseil de M. Hayem, 
cette femme se nourrit de képhir. Malgré cela, au moindre écart 
de régime, les troubles gastriques se reproduisaient, ne s’accom¬ 
pagnant plus, cependant, de manifestations ictériques. C’est à ce 
moment que la malade entra pour la première fois dans mon ser¬ 
vice. 

Elle se présentait avec l’apparence d'une femme pâle, anémiée, 
sensiblement amaigrie; les lèvres étaient gercées, la langue sale, 
les gencives fongueuses et enflammées. Comme troubles gastro¬ 
intestinaux, on notait une inappétence presque absolue avec 
dégoût complet de viande; des’nausées sans vomissements, une 
constipation opiniâtre. 
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L’examen de la malade n’était pas bien démonstratif ; l’esto¬ 
mac ne semblait pas dilaté. "Le foie, plutôt petit, était cependant 
sensible à la pression le long de son bord inférieur. 

Vu les antécédents de la malade on pense à la lithiase-biliaire 
et le diagnostic était de troubles gastriques liés à la lithiase. J’ins¬ 
tituai un traitement à la fois contre le nervosisme de la malade et 
contre l’intolérance gastrique et, après trois semaines de son 
séjour dans le service, elle nous quitta le 25 avril, sensiblement 
améliorée. 

Cette femme est rentrée dans le service le 18 juillet avec un 
aspect et une sj^mptomatologie bien différente. A une accalmie 
d’un mois avait succédé une série de crises subintrantes. Ces 
accidents, provoqués par un violent chagrin, dû à l’internement 
du neveu de cette femme à l’asile de Vaucluse ne revêtaient plus 
les mêmes caractères que dans les crises précédentes. Les dou¬ 
leurs, qui se montraient trois heures après les repas, présentaient 
des irradiations scapulaires et ne s’accompagnaient ni de vomis¬ 
sements, ni d’ictère, ni de décoloration des garde-robes. Les urines 
foncées rougeâtres ne contenaient pas de pigment biliaire, mais 
bien de l’urobiline. La température s,élevait à 38<io, le pouls bat¬ 
tait 80, la fièvre offrant le type intermittent. Le foie était gros et 
douloureux ; on percevait la saillie sous-jacente, très nette, de la 
vésicule distendue et douloureuse. L’existence d’une cholécystite 
paraissait certaine ; d’ailleurs, la fluctuation n’étant pas douteuse, 
je fis une ponction qui ramena uu pus filant et verdâtre. 

Le 23 juillet la malade fut transportée dans le service de mon 
collègue M. Routier. A ce moment, à droite, jusqu’au dessous de 
l’ombilic, toute la région du muscle droit antérieur était dure et 
douloureuse. Quelques jours après, sous l’anesthésie chlorofor¬ 
mique, on pratiquait au point culminant de la tuméfaction une in¬ 
cision qui, après avoir traversé le muscle parallèlement à ses fibres, 
pénétra dans une cavité d'où s’écoula un verre de pus glaireux, 
non bilieux et dont furent retirés 4 calculs. Cet abcès s’était pro¬ 
bablement formé dans la vésicule distendue et oblitérée ; l’aspect 
de la poche ne donnait guère de renseignements à cet égard. 
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Après lavage antiseptique, on plaça deux, drains et une mèche 
de gaze iodoformée. Les suites furent des plus simples, rap 5 'rôxie 
resta absolue et l’état général se maintint tout à fait satisfai¬ 
sante. La mèche put être enlevéh le l'U’ août, et les drains trois 
jours après. 

Le 11, la malade eut une crise de coliques hépatiques qui se 
termina par l'issue d’une vingtaine de calculs à travers la plaie 
opératoire. On dilata à l'aide d’une laminaire, le trajet aboutiis- 
snnt à la poche. Deux jours plus tard, la patiente rendait par le 
rectum un très gros calcul biliaire ; à partir de ce moment, les 
phénomènes morbides s’effacèrent et l’amélioration fut très 
rapide. 

Le 4 octobre, la malade quitte l’hôpital, mieux qu’elle n’avait 
jamais été depuis 3 ans et pouvant être considérée comme guérie. 

Cependant, quelque temps après, elle commençait de nouveau 
à éprouver des malaises, avait de temps à autre une poussée 
fébrile vespérale avec lassitude, sensation de sécheresse et de 
chaleur de la peau, sans douleur localisée à la région hépatique. 

Elle rentre de nouveau à l’hôpital le 7 mai dernier après avoir 
eu trois jours auparavant une nouvelle crise de douleurs hépati¬ 
ques avec irradiations scapulaires^ subictère, décoloration des 
muqueuses, vomissements de mucus et de bile. 

Lorsque nous la vîmes, elle n’avait plus d’ictère, les selles res¬ 
taient colorées, mais les urines étaient foncées et contenaient' du 
pigment biliaire. Le foie, tout en n'étant pas augmenté, était 
douloureux a la palpation. 

Le 12 mai survinrent des douleurs aiguës, accompagnées de 
vomissements,, de fièvre et d’un véritable péritonisme. Cet état 
nécessita une immobilisation complète avec sac de glace en per- 
manance sur l’abdomen. 

Deux'jours après, ces symptômes s’étaient amendés, mais pour 
réapparaître vers le 16 mai avec allure péritonéale, frisson, nau¬ 
sées, vomissements, fièvre (38oi) et subictère. Au bout de deux 
jours tout semblait rentrer dans l’ordre, l’ictère cédait, la fièvre 
et les douleurs avaient disparu, Mais le foie restait paresseux, il 
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y avait de l’acholie passagère, comme en témoignait la décolora¬ 
tion persistante des selles, bien qu’il n’y eut plus d’ictère, ni de 
pigment biliaire dans les urines. C’est le S3 mai seulement que 
nous vîmes réapparaître des gsffde-robes colorées eii partie. La 
malade se plaignait encore de céphalée. 

Réflexions. — Cette femme a de l’angiocholite latente, les 
voies biliaires ' restent chez elles infectées, comme le prouve ces 
poussées de fièvre sans cause apparente. Que se passe-t-il encore 
du côté des voies biliaires ? Contiennent-elles des calculs plus ou 
moins volumineux, ou de la simple gravelle biliaire ?Je l’ignore; 
mais en tout cas elles restent malades et infectées. Les crises, peu 
durables, sont cependant très intenses, avec réaction fébrile et 
péritonéale, , 

L’opération n’a, par conséquent, donné qu’un résultat partiel 
en faisant disparaître la cause mécanique des accidents ; l’état 
d’infection persistant des voies biliaires entretient, néanmoins, 
la production de calculs et la perpétue. 




COLIQUE HÉPATIQUE NERVEUSE. — HÉPATALGIE 


Nous avons suffisamrneut fait, ressortir dans ce qui pré¬ 
cède que dans l’immense majorité des cas, le syndrome, 
colique hépatique doit être considéré comme une cholé¬ 
cystite dont elle ne constitue que la forme la plus légère, 
l’épisode aigu, apyrétique dans lequel le symptôme dou¬ 
leur domine toute la scène. 

A côté de cette forme de la colique hépatique, nous 
n’avons seulement fait que mentionner une autre dans 
laquelle celle-ci revêt un caractère exclusivement névral¬ 
gique. C’est à l’étude de cette variété de coliques hépa¬ 
tiques et les conditions dans lesquelles elle peut apparaître 
que nous allons consacrer ce chapitre. 

Deux ordres de nerfs président, par l’intermédiaire du 
plexus solaire, à la nulrition et aux importantes fonctions 
du foie : le pneumogastrique et le grand sympathique. Ils 
se divisent en ramifications multiples qui cheminent le 
long de l’artère hépatique qu’elles enlassent de leur ré¬ 
seau, et accessoirement le long des branches de la veine 
porte et pénètrent dans le foie en suivant les divisions de 
ces vaisseaux. Les branches du pneumogastrique pro¬ 
viennent du nerf spinal, comme celles du cœur, de l’es¬ 
tomac et du pancréas, en sorte qu’une incitation émanée 
du bulbe, peut se transmettre simultanément au muscle 
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cardiaque, à l’estomac et à la gdande liépatiquo ; récipro¬ 
quement, une impression sensitive, partie de l’un de ces 
organes peut agir sur les autres par acte réflexe. Les 
branches qui proviennent du plexus solaire sont encore 
plus nombreuses et également susceptibles de produire 
des actes réflexes. Qu’ils soient lésés ou atteints d’un dé¬ 
sordre purement fonctionnel ces nerfs ont une action sur 
la glande hépatique dont ils modifient la sensibilité. Les 
altérations du foie peuvent à leur tour retentir sur le sys¬ 
tème nerveux et donne naissance à des névropatliies ré¬ 
flexes. 

La névralgie de l’appareil hépato biliaire, l’iiépatalgio 
autrefois bien admise et considérée comme très fréquente, 
a été dans les temps modernes presque complètement 
rayée du cadre nosologique. Andal dans ses Cliniqiies 
médicales en donne une description clinique complète : 
après lui plusieurs observations sont rapportées par Budd, 
Fauconneau-Dufresne, Beau, Frericlis et beaucoup d’au¬ 
tres auteurs. C’est surtout à Beau que l’on doit d’avoir le 
premier mis en lumière les conditions étiologiques de cefto 
affection. Mais cet auteur est allé trop loin voulant attri¬ 
buer à cette cause l’origine de toutes les coliques fiépati- 
ques. Ses idées ont été combattues par quelques auteurs 
d’abord, et plus tard, avec la publication du Mémoire du 
docteur Wolf, partout cité, et surtout des leçons du pro¬ 
fesseur Charcot, elles ont été complètement oubliées. Celte 
question a été de nouveau reprise dans ces dernières 
années. M. Fürbringer publie en 1892, trois cas, l’année 
suivante M. Pariser en rapporte trois autres, et en 189G 
il comrnunique au congrès allemapd de médecine, 7 cas 
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observés par lui dans l’espace de trois ans. A la suite de ces 
publications, des nouveaux cas se font connaître et cette 
année encore a paru en Allemagne la thèse de M. Forster 
sur le même sujet. En France ou cette affection a été pour 
la première fois décrite et où elle a soulevé des nom¬ 
breuses discussions, aucun traité didactique, n’en fait plus 
mention et nous ne trouvons dans celui de M. Lancereaux, 
des maladies du foie et du pancréas, un chapitre consacré 
à la névropathie sensitive ou hépatalgie. Il faut encore 
mentionner une communication de M. Lépine à la Société 
de médecine de Lyon en 1894 se rapportant au môme 
sujet et nous aurons ainsi réuni toute la bibliographie de 
la question. 

La névralgie du foie existe donc et n’est pas une affec¬ 
tion aussi rare qu’on le croit généralement. Quant à sa 
fréquence relative, elle serait d’après M. Pariser, plutôt 
moins connue et moins recherchée que rare. Il est con¬ 
vaincu, dit-il, qu’un très grand nombre de cas de cette 
affection ont été jusqu’ici considérés et continuent encore 
à l’être, comme des coliques hépatiques calculeuses, et 
traitées comme telles. 

Toutes les observations publiées concernent des faits 
où l’on avait cru à l’existence d’un calcul: et l’opération 
ou l’évolution ultérieure de la maladie a seule montré 
l’erreur du diagnostic. C’est-à-dire qu’une analogie frap¬ 
pante s’établit entre les manifestations de la névralgie 
hépatique et la forme delà colique hépatique delà lithiase. 
Le plexus nerveux liépatique manifeste ses irritations, 
quoiqu’on soit la cause, sous une forme toujours identique, 
et le syndrome douloureux se retrouve dans un cas comm(' 
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dans l’autre avec des caractères à peu près analogues. 
« J’ai observé, dit M. Durand-Far.del, plusieurs centaines 
d’individus affectés de coliques hépatiques ; j’ai assisté un 
très grand nombre de fois à ces accidents douloureux, et 
je déclare (|u’il m’est impossible d’établir, entre ces deux 
sortes de coliques, une distinction dogmatique qui per¬ 
mette de leur assigner des caractères respectifs détermi¬ 
nés ». Elle se manifeste sous forme d’accès ou des. crises 
intermittentes, souvent d’une violence extrême avec irra¬ 
diations multiples, qui peuvent dans certains cas être sui¬ 
vis d’un ictère plus ou moins accusé. 

L’accès débute d’une manière brusque, soudaine : la 
douleur se manifeste intense et violente, subitement et 
souvent sans cause appréciable. 

Les causes de cette névralgie ne diffèrent pas de celles 
des névralgies des autres organes,, et par conséquent 
sont diverses. Tous les observateurs ont fait ressortir ce 
point qu’elle s’établit de préférence chez certains sujets, 
surtout chez les névropathes. Tous ne présentent présen¬ 
tent pas franchement l’hystérie ; chez tous ou retrouve 
une susceptibilité nerveuse évidente, des traces manifestes 
de névrosisme. Ils ont des troubles divers du système 
nerveux ; ils sont sujets aux névralgies diverses, aux 
gastralgies. Chez d’autres en remontant dans leurs his¬ 
toire, on rencontre des parents atteints à des degrés di¬ 
vers ou de simples troubles fonctionnels ou d’affections 
plus caractérisées du système nerveux. M. Lanceraux 
pense que la névralgie du foie est une manifestation 
« d’une maladie ' toxique, miasmatique ou constitution¬ 
nelle, sinon l’effet d’une lésion locale portant sur les 
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nerfs ou la moelle épinière ». « La colique hépatique 
nerveuse, dit M. Fürbringer, est un symptôme de fai¬ 
blesse irritable du système nerveux et elle existe princi¬ 
palement chez les jeunes malades anémiques, neurasthé¬ 
niques et hystériques ; il existent coucuremment d’autres 
névralgies viscérales telles que pleurodynie, douleurs 
précordiales névralgies rénales, ovariste, etc. ». Beau 
prétend que la névralgie hépatique à sa source dans les 
ingesta acres, tels que les spiriteux, les fortes épices, 
qui, par l’intermédiaire du sang de la veine-porte, passe 
de l’estomac dans le foie. 11 n’est pas impossible que cer¬ 
taines irritations directes des nerfs du foie, toxiques ou 
mécaniques ne soient susceptibles de provoquer des névral¬ 
gies de cet organe, surtout chez des personnes à système 
nerveux irritable. Dans cette catégorie on pourrait faire 
rentrer les cas où les plus fins graviers biliaires ou la 
simple boue biliaire ont pu donner lieu à leur élimination, 
à des coliques hépatiques atroces. 

Il existe des vésicules irritables au même titre quhl 
existe des vessies douloureuses et irritables. Dans ces cas, 
un petit calcul, un peu de mucus peut déterminer des coli¬ 
ques hépatiques très fortes et on ne retrouve aucune 
pierre dans les selles ». A cette catégorie des faits ont 
peut aussi rattacher ces formes de lithiase biliaire ou les 
calculs restent muets, sans donner aucun signe de leur 
présence, pendant des années et un beau jour ils devien¬ 
nent le point de départ de souflrances continues pour 
les malades sans qu’un processus inflammatoire soit 
intervenu. C’est que, tant que l’état du système nerveux 
du malade est resté normal, leur présence a pu passer 



inaperçue ; du jour oii, par des causes élrangères à la 
lithiase, le système nerveux est devenu irritable, leur pré¬ 
sence seule sans parler de leur migralion possible, peut 
déterminer des névralgies les plus diverses, les unes se 
localisent dans le foie et se traduieent par l’ensemble symp¬ 
tomatique habituel de la colique hépatique et d’autres qui 
atteignent des plexus nerveux les plus éloignes du point 
irrité. C’est ainsi que M. Potain rapporte de^ cas ou l’éli¬ 
mination de la simple boue biliaire ou d’un petit calcul se 
se traduisait chez une malade par une forte névralgie 
dentaire ; chez une autre c’était une douleur vague dans 
l’épaule avec céphalée intense ; cliez une autre encore 
l’expulsion d’un petit gravier a donné lieu à une douleur 
extrêmement vive au niveau de la tempe droite ; cette dou¬ 
leur passait ensuite à gauche et cessait complètement lors¬ 
que le petit calcul fut éliminé. Quoi d’étonnant alors que des 
irritations parties d’un autre organe puissent atteindre le 
système nerveux du foie, soit directement, soit en créant 
un état d’hypérémie de cette glande éminemment vascu¬ 
laire. Les relations du système nerveux biliaires avec les 
autres centres nerveux sont aujourd'hui bien mises en 
lumière. 

Et l’on comprend facilement que l’hépatalgie peut être 
provoquée par un acte réflexe partie d’un centre éloigné. 

On a longtemps admis que cette alfection ne s’observe¬ 
rait que chez lu femme, mais il en estici comme de toutes 
les autres névralgies et le sexe ne jouerait pas un grand 
rôle dans son étiologie. Pariser sur les 7 cas qu’il a pu 
suivre l’a vue apparaître 4 fois chez l’homme. 

Mais les traits le plus caractéristiques de cette névralgie 
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hépatique qui la distingue de la colique hépatique ordi¬ 
naire, celle que nous avons étudiée dans, la première 
partie de ce travail, c’est le retour périodique des crises 
et leur alternance avec les différentes autres névralgies et 
surtout chez la femme leurs relations avec la menstrua¬ 
tion. Chez une femme, observée par Frerichs, le retour de 
la crise-avait lieu d’une façon régulière toutes les quatre 
semaines, au moment des époques menstruelles sans 
aucune souffrance dans l’intervalle. Pariser a noté le 
même fait dans tousses cas. Dans une de ses observations, 
cette relation avec le flux cataménial est tout à fait carac¬ 
téristique ; une femme, chez laquelle l’affection ne s’est 
installée qu’avec laménopause, voit les crises douloureuses 
apparaître régulièrement toutes les quatre semaines à la 
date de ses anciennes règles. 

Il est très important de ne pas confondre cette variété 
de coliques hépatiques, surtout aujourd’hui que l’interven- 
j^ion chirurgicale, devient de plus en plus indiquée dans les 
cas rebelles des coliques hépatiques. Mais tous les auteurs 
avouent que son diagnostic est le plus souvent très difficile. 
L’ictère lui-môme ne peut être un signe différentiel puis¬ 
qu’on peut l’observer dans les deux cas. En dehors des 
trois éléments que nous avons indiqués : périodicité 
régulière, alternance avec toutes les variétés de névral¬ 
gies viscérales ou périphériques, et l’état névropathique 
général, il n’y a presque pas d’autres signes différentiels. 

La santé générale, quelque peu ébranlée par les crises, 
ne tarde pas à se remettre, de telle sorte que, d’après 
Lancereaux, l’hépatalgie n’est jamais dangereuse. Pour¬ 
tant Andral a cité un cas de mort. Enfin, M. Fürbringer 
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voit aussi un signe de diagnostic dans le fait que celte 
affection, malgré la durée de plusieurs années, n’a jamais 
donné lieu à des altérations locales pjTétiques, inflamma¬ 
toires dans la région du foie. 





CONCLUSIONS 

I. La théorie classique n’admet la colique hépatique 
qu’avec des calculs ou des corps étrangers dans les voles 
biliaires. 

On ne voit généralement dans le syndrome clinique qui 
est connu sous ce nom, que l’effet du passage laborieux 
à travers les canaux biliaires des calculs, des corps étran¬ 
gers ou des parasites qui par l’excitation des parois de ces 
canaux provoquerait leur contraction spasmodique : la 
douleur serait l’expression de-cette contraction ; les vomis¬ 
sements et la fièvre seraient d’ordre réflexe ayant pour 
point de départ l’irritation de la muqueuse des voies 
biliaires; l’ictère et la tuméfaction de la vésicule et du foie 
seraient le résultat de la rétention biliaire et ils n’appa¬ 
raîtraient que lorsque le calcul est parvenu dans le cholé¬ 
doque où seulement il peut faire obstacle à l’écoulement 
de la bile. 

II. A cette conception on peut opposer des faits de coli¬ 
ques hépatiques avec tout leur cortège symptomatique en 
l’absence de tout calcul ou de tout autre corps étranger, 
faits vériflés soit à l’autopsie, soit, ce qui est autrement 
instructif, au cours d’une intervention chirurgicale, cette 
autopsie in vivo qui permet souvent de surprendre le pro¬ 
cessus pathologique en plein de son évolution. 



III. Dans l’ensemble des phénomènes qui cousliluent le 
syndrome colique liépalique il y a à distinguer deu.v 
ordres : les uns purement spasmodique (nerveux), d’au¬ 
tres francliement inflammatoires (infectieux). Ces deux 
ordres de phénomènes sont le plus souvent combinés à 
des degrés divers, Souvent aussi la colique hépatique 
revêt un caractère particulièrement inflammatoire, d’au¬ 
tres fois exclusivement névralgique. La différenciation 
entre ces deux variétés est le plus souvent difficile à 
établir. 

IV. Quelle que soit la forme que revêt en clinique le 
syndrome en question, on peut dire qu’il est toujours la 
révélation symptomatique d’un processus pathologique 
qui s’élabore dans l’appareil hépato-biliaire lui-même ou 
dans un organe voisin et qui, dans ce dernier cas, re¬ 
tentit soit par propagation directe, soit par voie réflexe sur 
le système biliaire. 

V. Que la colique hépathique soit calculcuse, c’est-à- 
dire survenir chez un lithiasique ou qu’elle ne soit pas 
calculeuse, c’est-à-dire surprendre une personne qui n’a 
jamais eu et qui n’a pas non plus pendant la période des 
crises de calculs dans son économie : qu’elle soit d’ori- 
giné inflammatoire ou d'origine nerveuse, son mécanisme 
physio-pathologique sera toujours le même. 

VI. Les relations intimes entre la colique hépatique et 
la cbolélithiase ne peuvent être expliquées que par la 
grande fréquence chez les lithiasiques des infections 




— in — 

biliaires, d’autant plus facile à comprèndre que la lithiase 
elle-même et le plus souvent d’origine infectieuse. 

VII. La tuméfaction de la vésicule au début de la crise, 
fait noté par tous les observateurs, provient généralement 
de la cholécystite : 

La douleur qui caractérise la colique hépatique est dans 
la grande majorité des cas produite parla cholécystite; 

L’ictère est le plus souvent dans ce cas l’effet de la 
cholécystite ou plus souvent encore de l’angiocliolite qui 
l’accompagne. C’est un ictère inllammatoire que l’on peut 
opposer à Tictère lilhogène (Riedelj; ce dernier peut se 
montrer lorsqu’un calcul existe à l’embouchure du cho¬ 
lédoque et que le flux biliaire se trouve ainsi arrêté ; mais 
même dans ce dernier cas c’est encore à l’angiocliolite que 
l’on devrait souvent attribuer sa cause. 

YIII. A côté de cette variété inflammatoire de la colique 
hépatique existe un autre type clinique, c’est la colique hé¬ 
patique nerveuse ou névralgie de l’appareil hépato-biliàire. 

IX. Indications thérapeutiques'. 

1. 11 faut toujours avoir en vue que les coliques hépa¬ 
tiques sont sous la dépendance de la lithiase dans l’im¬ 
mense majorité do cas. La lithiase biliaire malgré son 
origine infectieuse ne reste pas moins dans la grande 
majorité des cas une simple lésion qui passe inaperçue, 
évoluant sous une forme latente. La première indication 
thérapeutique est donc de ramener la lithiase confirmée 
cliniquement par des accès de coliques hépatiques dans 
cet état latent : le traitement médical classique y suffit. Ce 
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traitement doit s’adresser à l’état général que représente 
un terrain favorable à l’évolution do toutes les causes 
patliogéniques de la lithiase. Ce traitement est la cure 
alcaline de Vichy ou de Carlshad. S’il échoue, apres une 
application, et si les crises sont apyrétiques, il faut penser 
à un état névropatliique, surtout chez une femme, rcclier- 
cher les stigmates d’hystérie, de neurastliénie et diriger 
le traitement dans ce sens. 

2. Si ce traitement échoue il faut penser à la possibilité 
des adhérences péricholécysliques^ et le traitement chirur¬ 
gical est seul indiqué. 

3. En présence des. crises répétées, avec appareil symp¬ 
tomatique formidable se répercutant sur le moral et sur 
l’état général, une opération chirurgicale est le seul salut 
pour le malade. 

4. Le traitement chirurgical est aussi indiqué pour les 
coliques hépatiques qui laissent à leur suite un ictère assez 
durable avec retentissement sur l’état général, surtout 
chez une personne jeune, mais après qu’un trailement 
médical bien appliqué aurait échoué. 

Vuie doyen : 

P. BROÜARDEL. • 

Vu le président de la thèse, 
POTAIN. 

Vu et permis d’imprimer. 

Le Vice-Recteur de rAcadéinie de Paris, 
GRÉARD. 
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